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“Quien no añade nada a sus conocimientos, los disminuye” 
El Talmud 
“Eine neue wissenschaftliche Wahrheit pflegt sich nicht in der Weise durchzusetzen,
dass ihre Gegner überzeugt warden und sich als belehrt erklären,
sondern vielmehr dadurch, dass ihre Gegner allmählich aussterben
und dass die heranwachsende Generation von vornherein
mit der Wahrheit vertraut gemacht ist” 
Max Planck 
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RESUMEN 
Esta tesis doctoral está centrada en el estudio de diferentes factores de eficacia en el nuevo 
paradigma de intervención del Neurofeedback (NF): Live Z-Score Training (LZT). La tesis incluye, 
además de la descripción del procedimiento de NF y los elementos y variables que lo componen, 
la presentación de 5 trabajos empíricos de investigación realizados sobre el LZT y los resultados ob-
tenidos en su aplicación a diferentes trastornos clínicos. Los trabajos empíricos realizados se han 
centrado en dos objetivos principales: evaluar la capacidad del LZT para modificar el electroen-
cefalograma cuantificado (QEEG) humano y en los factores que pueden modular su respuesta al 
propio NF. 
A pesar de ser el LZT una técnica novedosa y que parece contar con un interés creciente 
entre los clínicos, existe una importante falta de estudios sobre el mismo y los pocos existentes 
están constituidos en su mayoría por estudios de caso único o series de casos. En el primer estudio 
de la tesis se comparó la eficacia del LZT frente a una intervención clásica de NF, en términos de 
la reducción de la ratio Theta/Beta en niños diagnosticados de TDAH, en un número limitado de 
sesiones. Los resultados mostraron que en sólo diez sesiones de tratamiento la reducción obtenida 
de la ratio Theta/Beta fue significativa en el grupo de participantes que habían recibido la interven-
ción con LZT, frente a aquellos que recibieron el protocolo clásico de tratamiento de NF orientado 
a la reducción de dicha ratio. 
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El segundo estudio se centró en comprobar de modo preliminar la capacidad del LZT para 
modificar el QEEG en la patología crónica. Para ello se estudió el cambio clínico y en el perfil QEEG 
de un sujeto afectado de un trastorno de insomnio crónico tratado con LZT. Los resultados mostra-
ron una normalización de aproximadamente el 90% del perfil QEEG tras 30 sesiones de LZT y los 
cambios clínicos se mantuvieron después de transcurridos 6 meses de seguimiento. 
El tercer estudio se centró en la investigación de la posible influencia del valor motivacional 
de los reforzadores utilizados sobre los resultados obtenidos en el tratamiento con NF. Para ello se 
utilizó una muestra de 113 sujetos sanos, dividida en dos grupos equivalentes. A los participantes 
de uno de los grupos se les permitía elegir sus propios reforzadores, mientras que a los participan-
tes del otro se les imponía un reforzador único elegido por el propio investigador. El estudio incluía, 
además, el añadido de un grupo que, aunque podía escoger sus reforzadores, sólo recibía simple 
placebo. La intervención consistió en tratar de incrementar el ritmo sensoriomotor (SMR) en una 
única sesión, y comparar el resultado obtenido con las mediciones observadas en el SMR antes y 
después de esta sesión. Asimismo, todos los participantes calificaban en una escala cuantitativa el 
valor atribuido al reforzador que recibían. Los resultados mostraron que sólo el grupo de sujetos 
que podía elegir su reforzador y que lo puntuaba con alto valor consiguió incrementar significativa-
mente su SMR. Estos resultados ponen de manifiesto la importancia tanto del valor motivacional 
de los reforzadores como el valor atribucional o locus de control ejercido sobre ellos. 
El cuarto estudio se centró en la investigación de la capacidad del LZT para producir cambios 
en el QEEG de un grupo de niños con trastornos de aprendizaje. Para ello, se diseñó un estudio de 
intervención de LZT, con medidas de evaluación pre y post, incluyendo, además, una escala para 
evaluar la percepción de cambio cognitivo y emocional observado por los padres o tutores. Los 
resultados mostraron cambios significativos tanto en el QEEG como en la percepción de los padres 
o tutores acerca de las mejorías en la cognición y la emoción de sus hijos. 
En el quinto estudio se investigó el posible uso como biomarcador de respuesta al tratamien-
to de un parámetro del QEEG: el individual Alpha Peak Frecuency (iAPF). Para ello, se aplicaron a 
un grupo de 40 niños con dificultades de aprendizaje 10 sesiones de LZT y se estudió la respuesta 





sujetos que mostraron un iAPF bajo para su edad. Los resultados indicaron que el grupo con un 
iAPF normal, frente al que tuvo un iAPF bajo, mostró una respuesta óptima al tratamiento con LZT. 
En la discusión se comentan los principales hallazgos obtenidos en cada estudio empírico, 
junto con sus limitaciones y sus implicaciones para la práctica cínica y las posibles líneas de investi-
gación a seguir en el futuro. Las principales conclusiones obtenidas de los estudios que conforman 
esta tesis son, en síntesis, las siguientes: que el LZT es más eficaz que las intervenciones clásicas 
de NF, en términos de las sesiones necesarias para alcanzar objetivos psicofisiológicos; que el LZT 
produce cambios significativos en el QEEG de pacientes crónicos acompañados de cambios clínicos 
relevantes; que la selección por parte del sujeto de los reforzadores utilizados constituye uno de 
los factores más importantes en la modificación del QEEG por medio del NF, y en el éxito de éste; y 









This doctoral thesis focuses on the study of different efficacy factors in a new Neuro-
feedback (NF) paradigm: Live Z-Score Training (LZT). This thesis includes, on top of the de-
scription of the NF procedure and its elements and variables, 5 empirical studies on LZT and
the results obtained in their application to different clinical disorders. The empirical studies
carried out have focused on two main objectives: assessing the ability of LZT to modify the
human quantitative electroencephalogram (QEEG) and the factors that may modulate their
response to the NF itself.
Despite it being a novel technique that appears to be appealing to clinicians, there is a sig-
nificant lack of literature on LZT and that which does exist consists generally of case studies or case 
series. In the first study, the efficacy of LZT was compared to a classical NF intervention regarding 
the reduction of the Theta/Beta ratio in a limited number of sessions. The results showed that, in 
ten sessions, the reduction of the theta/beta ratio was significant in the group of participants who 
received the LZT intervention compared to those who received the classical NF protocol, which 
was aimed at reducing the theta/beta ratio. 
The second study focused on testing, in a preliminary way, the ability of LZT to modify the 
QEEG in chronic pathology, on a preliminary basis. For this purpose, the clinical and QEEG profile 
change of a subject with chronic insomnia after LZT intervention. The results showed QEEG profile 
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normalisation of approximately 90% after 30 LZT sessions and the clinical changes were main-
tained 6 months later. 
The third study focused on investigating the possible influence of the motivational value of the
reinforcers used in NF, on NF outcomes. For this purpose, a sample of 113 healthy subjects was used
and this sample was divided into two groups. The participants in one group were allowed to choose
their own reinforcers, and the participants in the other group had a reinforcer imposed on them
by the researcher. Furthermore, a group was added in which the participants, although they were
allowed to choose their reinforcers, received a placebo. The intervention consisted of increasing sen-
sorimotor rhythm (SMR) in a single session. Before and after this session, each participant’s SMR was
measured. Moreover, all participants rated the value or quality of the reinforcer they received using
a scale. The results showed that only the group of subjects who were able to choose their reinforcer
and who also rated it with a high value or quality managed to significantly increase their SMR. These
results highlight the importance of both the motivational value of the reinforcers and the locus of
control over them. 
The fourth study focused on investigating the ability of LZT to produce changes in the QEEG 
of a group of children with chronic cognitive pathology. A pre-post study with intervention was 
designed. In addition, a scale was included to assess the parents’ or guardians’ perception of cog-
nitive and emotional changes. The results showed significant changes in both the QEEG and the 
parents’ or guardians’ perception of their children’s cognition and emotion. 
In the fifth study, the possible use of a QEEG parameter: the individual Alpha Peak Frequency 
(iAPF) as a response biomarker to treatment was studied. For this purpose, 10 LZT sessions were 
applied to a group of 40 children with learning difficulties and the differential response of the sub-
jects who showed an iAPF suitable given the subject’s age and those who showed a low iAPF given 
their age was studied. The results indicated that the group with a normal iAPF showed an optimal 
response to LZT compared to the group with a low iAPF. 
In the discussion chapter, the main findings obtained from each empirical study are outlined
along with their limitations, their implications for clinical practice, and future lines of research. The







than the classical NF interventions regarding the number of sessions needed to achieve psychophys-
iological goals, LZT produces significant changes in the QEEG of chronic patients accompanied by
relevant clinical changes, the modification of the QEEG by NF is more effective when the subject se-






     
     
 





El objetivo de la neurociencia clínica es observar y entender los mecanismos del sistema
nervioso para poder manipular los procesos neurales relacionados con manifestaciones patoló-
gicas y así poder restaurar el funcionamiento cerebral normal (Sitaram et al., 2017). La neuro-
ciencia tiene la capacidad de hacer grandes aportaciones a la medicina y a la salud en general
(Markram, 2013), y se nutre de muchos campos de modo interdisciplinar (Kaiser, 2014), como la
biología, la química, la medicina, la informática, la psicología, la neuropsicología o la psicofisio-
logía. El Biofeedback (BF) y, concretamente, el Neurofeedback (NF) podría ser considerado una
de esas disciplinas que buscan la manipulación neuronal y, con ella, la restauración del funciona-
miento sano. En este sentido, el NF es una técnica, o conjunto de ellas, que permite al paciente
cambiar la actividad cerebral errática o desviada, asociada con ciertas patologías, hacia patrones
de funcionamiento más adaptativos.
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La psicofisiología es una disciplina que estudia los procesos subyacentes a la conducta y
la cognición a través de señales de tipo somático o fisiológico, de un modo no invasivo (Carre-
tié Arangüena, 2009; Schell & Dawson, 2001). La psicofisiología, como disciplina, tiene como
objetivo la descripción de los procesos que en el organismo transfieren información entre el
sistema fisiológico y el psicológico (sensación, percepción, motivación, etc.). Así pues, la psico-
fisiología se encarga de los “traductores del organismo” (Ax, 1964). Esta relación es cercana a la
fisiología (Cacioppo et al., 2016), y el hecho de que ambas disciplinas se encarguen del estudio
de procesos orgánicos, podría hacer confusa la diferenciación entre ambas. Stern (1964) aclara
esta relación afirmando que la fisiología se ocupa de la manipulación de variables fisiológicas y
el registro de los eventos conductuales consecuentes, mientras que la psicofisiología se ocupa
de la manipulación de eventos conductuales y el registro de las variables fisiológicas asociadas.
El objetivo último de la psicofisiología no difiere del de la psicología; es decir, el estudio de la
conducta y de los procesos que la sustentan (Cacioppo et al., 2016; Carretié Arangüena, 2009).
En el seno de la psicofisiología aplicada nació hace más de 50 años el BF, como conjunto 
de técnicas que permiten al individuo tomar consciencia de procesos fisiológicos y modificarlos 
(Carrobles, 2016). En los últimos años, uno de los desarrollos con más entidad del BF, el NF, ha 
cobrado un renovado interés en la comunidad científica y médica como método de modificación 
de la actividad cerebral (Enriquez-Geppert et al., 2017). 
La presente tesis doctoral está centrada en el estudio de uno de los paradigmas del NF, y en 
las cuestiones relativas a su eficacia y optimización como técnica de regulación y control del fun-
cionamiento cerebral procedente de la psicofisiología. 






1.2.La conducta objetivo del Neurofeedback: el 
electroencefalograma 
El electroencefalograma (EEG) es una técnica diagnóstica comúnmente utilizada en el con-
texto de la neurología que, mediante una representación gráfica, permite el análisis de la actividad 
eléctrica cerebral (Figura 1) producida por las células piramidales (Collura, 2014; Demos, 2019). 
Esta actividad proviene de corrientes de iones que se generan por procesos bioquímicos a nivel 
celular. Cuando un grupo de neuronas realizan descargas de modo simultáneo se producen movi-
mientos de iones generando un campo eléctrico (Iriarte et al., 2012). Básicamente, en un EEG se 
mide la diferencia de voltaje entre dos puntos de recogida (Thatcher, 2016). 
Figura 1. Muestra de un fragmento de EEG. 
Fue el psiquiatra alemán Hans Berger, en 1929, el primero en registrar el EEG humano y en 
identificar un ritmo que batía a 10 ciclos por segundo al que llamó Alpha (Collura, 2014; La Vaque, 
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1999). Para registrar un EEG se utiliza una serie de electrodos dispuestos sobre el cuero cabelludo 
(Figura 2). Estos electrodos registran la señal eléctrica del cerebro y la transmiten a un amplificador 
(Iriarte et al., 2012). Es habitual que estos electrodos estén colocados en gorros de electroencefa-
lografía (Figura 3), que facilitan su rápida colocación. 
Figura 2. Electrodos de electroencefalografía. Figura 3. Ejemplo de gorro de
electroencefalografía. 
La señal registrada es amplificada y enviada a una computadora donde, además de regis-
trarse gráficamente, quedará disponible para su análisis clínico posterior mediante un programa 
informático (software) especializado. Posteriormente puede ser impresa en papel. 
La inspección visual del EEG permite al clínico experimentado distinguir, en primera instan-
cia, entre tres elementos posibles: la actividad normal, la actividad anormal y los artefactos (Meca-
relli, 2019; Tatum, 2015). Estos últimos suponen esa actividad que, aun siendo recogida por el EEG, 
no es actividad cerebral propiamente dicha (pestañeos, movimientos, tensión muscular, fallos en 
los sistemas de recogida, etc.). Son la actividad normal y la anormal del EEG las que tienen interés 
para ser analizadas sobre el funcionamiento cerebral. 
La actividad del EEG posee en su trazado dos variables fundamentales, la frecuencia y la 
amplitud (Demos, 2005). La frecuencia viene determinada por el ritmo repetitivo de la actividad, 
por la cantidad de ciclos por segundo o hercios (Hz) que una onda fluctúa (Figura 4). La frecuencia, 
a su vez, determina los componentes o bandas de frecuencias del EEG (Tabla 1). 





Figura 4. Representación gráfica de diferentes frecuencias. 
Componentes o bandas de frecuencia del EEG 




Low Beta/SMR 12-15 
Beta 15-20 
Hi Beta 20-35 
Gama >40 
Tabla 1. Componentes o bandas de frecuencia del EEG. 
Por otro lado, la amplitud es fundamentalmente la medida del tamaño de la señal, esto es, 
cuánto voltaje expresa (Demos, 2005). Esta medida de amplitud se refiere al valor momentáneo, 
es una medida dinámica y se expresa en microvoltios (µV). Generalmente, en el mundo del NF, el 
término “amplitud” se utiliza como sinónimo de “magnitud”, que es más una propiedad general, 
como el tamaño de la onda de pico a pico. La amplitud es el valor momentáneo, instante a ins-
tante, de una onda (Collura, 2014). En ocasiones, en lugar de tomar como medida de unidad la 
magnitud (µV) se utiliza la potencia, o power (µV2), que es la amplitud al cuadrado. 
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A su vez, el power puede ser dividido en absoluto y relativo. El power absoluto es la medida 
directa de la amplitud expresada al cuadrado, como se ha dicho anteriormente. Por otro lado, el 
power relativo resulta de dividir al power absoluto de cada banda por el power total y multiplicarlo 
por 100, o lo que es lo mismo, es el porcentaje del power total que le corresponde a una banda o 
componente concreto (Figura 5). El power relativo se expresa en porcentaje. 
Figura 5. Power relativo. (1) Dada la amplitud A del componente B, el power relativo de B será el 
porcentaje (3) que éste representa del power total de C (2). 
Una misma frecuencia podría venir expresada con distintas amplitudes, como se muestra en 
la Figura 6. 
Figura 6. Frecuencia dada con distintas amplitudes. En azul, una gran 
amplitud, en verde una amplitud media y en rojo una baja amplitud. 






A pesar de la existencia de estos componentes o bandas de frecuencia en los que se puede 
descomponer el EEG, no hay que perder de vista que éste es el sumatorio (Figura 7) de todos los 
componentes y sus respectivas amplitudes momento a momento (Collura, 2014). 
Figura 7. Diferentes frecuencias (A) y el resultado de su sumatorio (B). 
1.2.1. El Sistema Internacional 10-20 
En 1958 se alcanzó un acuerdo internacional entre las sociedades de electroencefalografía 
y neurofisiología clínica para adoptar un método estandarizado de localización de los electrodos 
para registrar el EEG (Marzbani et al., 2016; Thatcher, 2016). Este método (Jasper, 1958), aún 
vigente, permite a todos los clínicos tener puntos de referencia comunes y hablar en un mismo 
lenguaje en cuanto a las localizaciones en la recogida del EEG. Jasper (1958) estableció algunas 
guías que aseguraban que la señal se recogería cubriendo todas las regiones de la cabeza. Para 
ello su sistema se basó en puntos de referencia fijos, puntos cefalométricos, concretamente nasion
(unión del hueso frontal con los propios de la nariz en la línea media) e inion (parte más promi-
nente del hueso occipital en el posterior del cráneo), así como los puntos preauriculares (ligeras 
depresiones en la raíz del cigoma) izquierdo y derecho. 
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Para la nomenclatura de las localizaciones, Jasper utilizó las regiones anatómicas. Así,
las frontales las designó con una F, las centrales con una C, las parietales con una P, las tem-
porales con un T y las occipitales con una O. Para designar las localizaciones izquierdas se uti-
lizaron números impares y para las derechas números pares (Demos, 2019). Las localizaciones
de la línea media se designaron con una “z” (v.g. Cz). Se añadieron, por necesidad para los
cálculos, algunas localizaciones como Fpz y Oz (Fronto polar central y occipital central) (Klem
et al., 1999).
Tomando como primera medida la distancia entre inion y nasion, en línea recta pasando 
por el vértex (punto central de la superficie del cráneo), y utilizando un sistema de porcentajes se 
establecieron las distancias entre las localizaciones de la línea media del cráneo (Figura 8). Así, Fpz 
estaría situada desde nasion a un 10% de la distancia entre inion y nasion. Un 20% de la distancia 
entre inion y nasion separaría a Fpz de Fz, a Fz de Cz, a Cz de Pz y a Pz de Oz, distando esta última 
localización de inion un 10% de la distancia entre nasion e inion. 
Figura 8. Medidas y localización de los electrodos en la 
línea media siguiendo el Sistema Internacional 10-20. 
Obsérvese que Fp está situado desde nasion a un 10% de 
la distancia que separa nasion de inion. Basada en Klem 
et al. (1999). 
El siguiente paso en la determinación de las localizaciones del Sistema Internacional es to-
mar las medidas del plano central coronal, tomando la distancia entre los puntos preauriculares 
derecho e izquierdo pasando por el vértex. El temporal se sitúa desde el punto preauricular a 




un 10% de la distancia entre uno y otro punto preauriculares. La localización central izquierda y 
derecha dista tanto del vértex como de los temporales un 20% de la distancia entre los puntos 
preauriculares (Figura 9). 
Figura 9. Localización de los electrodos en el plano central 
coronal utilizando el Sistema Internacional 10-20. Basada 
en Klem et al. (1999). 
Para calcular la posición de los electrodos en las cadenas temporales se utiliza la distancia 
entre Fpz y Oz, pasando por las T. De este modo, a un 20% de esa distancia desde Fp1 estaría si-
tuado F7; y, guardando esa proporción entre ellos están T3, T5 y O1, que dista de Oz un 10% de 
la citada distancia. Lo mismo se aplica al lado derecho. Para las parasagitales se utiliza la distancia 
entre Fp1 y O1, pasando por las C laterales, con separaciones del 20% de dicha distancia entre las 
localizaciones Fp1, F3, C3, P3 y O1. Y de igual modo para el lado derecho. 
Como puede observarse, las distancias entre las localizaciones siempre son del 10 o 20%, 
motivo por el cual recibe el nombre de Sistema Internacional 10-20. El Sistema recoge 19 locali-
zaciones (Figura 10) y es esencial para asegurar que tanto las evaluaciones como la comunicación 
científica se realizan de un modo estandarizado (Collura, 2014). 
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Figura 10. Sistema Internacional 10-20 de localizaciones en EEG. 
1.2.2. La digitalización del EEG 
Hasta hace aproximadamente unas tres décadas, el EEG era recogido exclusivamente de 
modo analógico. Un sistema de plumillas plasmaba en papel la actividad registrada por el ampli-
ficador de electroencefalografía. Con la llegada de los avances técnicos en informática y en inge-
niería médica comenzó a ser posible el registro digital del EEG. El registro digital permite un mayor 
rango de posibilidades de análisis de las señales y una reducción de la probabilidad de errores 
(Carretié Arangüena, 2009). 
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Para la digitalización del EEG el sistema de recogida debe estar provisto de un conversor 
analógico-digital (C-A/D). El C-A/D consta de un circuito electrónico que permite asignar valores 
numéricos de salida binaria (0/1) a la amplitud de las señales que están siendo recogidas (Carretié 
Arangüena, 2009; Toulson & Wilmshurst, 2012). La precisión de la conversión de la señal analógica 
en datos digitales depende fundamentalmente de dos factores que afectan al C-A/D: la resolución 
vertical y la resolución horizontal (Carretié Arangüena, 2009). 
La resolución vertical o de amplitud es la precisión con que el C-A/D asigna los valores di-
gitales más próximos a la señal analógica recogida, esto es, la precisión con la que la señal digital 
representa la amplitud de la analógica. Esta resolución viene definida por el número de unidades 
de información o bits que se estén registrando a nivel informático. Puesto que la salida de valores 
numéricos producida por el C-A/D es binaria (0/1) la fórmula que define la resolución vertical es 
la siguiente: 
Resolución vertical= 2b, 
donde b es el número de bits. 
Cuanto mayor sea el número de bits mayor será la resolución con la que es expresada la 
amplitud de la señal registrada (Figura 11). 
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Figura 11. Dada la misma señal analógica (A) se ha digitalizado (B) [los puntos rojos representan la asignación de 
amplitud hecha por el C-A/D] mostrándose la señal digital resultante (C) para 1 bit (1), 2 bits (2) y 3,7 bits (3). Puede
observarse como a mayor número de bits se consigue una mejor resolución de la amplitud de la señal analógica en 
su digitalización. 
Además, un número pequeño de bits puede hacer que grandes amplitudes sean menospre-
ciadas o que amplitudes pequeñas sean magnificadas (Figura 12). 





Figura 12. Un bajo número de bits puede producir un menosprecio de amplitudes grandes y una exageración de
amplitudes pequeñas. Dada una señal (A), su digitalización (B) con un C-A/D con un solo bit puede producir una señal 
digital resultante (C) que menosprecie la amplitud de la señal analógica (1) o la exagere (2). 
Por otro lado, la resolución horizontal o de la frecuencia se refiere a la tasa de muestreo, 
que es el número de veces que el C-A/D convierte en una unidad de tiempo (habitualmente un 
segundo) el voltaje de la señal analógica en un valor digital (Carretié Arangüena, 2009), es decir, 
las muestras por segundo que se registran (Collura, 2014). La tasa de muestreo debe seguir el 
Teorema de Nyquist-Shannon (Nyquist, 1928; Shannon, 1949), que establece que la frecuencia de 
muestreo debe ser al menos el doble de la frecuencia más alta que esté siendo registrada (Carretié 
Arangüena, 2009; Collura, 2014; Thatcher, 2016). 
Un problema que se puede encontrar en la resolución horizontal o de frecuencia es el en-
mascaramiento. El enmascaramiento es un tipo de distorsión de la señal que se produce cuando 
al digitalizarla se da una violación del Teorema de Nyquist-Shannon, esto es, cuando la tasa de 
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muestreo es inferior al doble de la frecuencia más alta que se pretende digitalizar (Collura, 2014). 
El tamaño de la distorsión que se produce en el enmascaramiento viene dado por la diferencia 
entre la frecuencia analógica de entrada y la frecuencia de Nyquist, que es la tasa de muestreo 
dividida entre dos (Carretié Arangüena, 2009). La frecuencia de Nyquist es, a su vez, la frecuencia 
máxima que puede recogerse de la señal analógica sin que se produzca el enmascaramiento. En la 
Figura 13 se muestra el resultado del enmascaramiento. 
Figura 13. La señal analógica dada (a) tiene una frecuencia de 10Hz, pero es muestreada 
con una frecuencia de 8Hz (puntos rojos). Para evitar el enmascaramiento, siguiendo 
el teorema de Nyquist-Shannon, la frecuencia de muestreo debería ser 20Hz. Puede
observarse como una tasa tan baja de muestreo ha provocado que la digitalización de 
la señal muestre 2Hz en lugar de los 10Hz correspondientes a la señal analógica (a). 
Como puede verse en el ejemplo de la Figura 13 con una tasa de muestreo que no tiene en
cuenta la frecuencia de Nyquist perdemos información, de tal manera que la señal no puede ser
correctamente reconstruida en la digitalización (Kim & Im, 2018). No sólo dejamos de observar
las frecuencias altas sino que cuando se den a la vez frecuencias altas y bajas las segundas se
verán distorsionadas por la contribución de las altas muestreadas de modo incorrecto (Durka,
2007). 
En función de lo expuesto anteriormente surge el interrogante de cuál sería la frecuen-
cia de Nyquist apropiada. Para responder a eso debemos saber cuál o cuáles son las frecuen-
cias, o rango de frecuencias, del EEG que son el objetivo del evaluador. El 99% de la magnitud
del electroencefalograma humano se sitúa entre 0 y 50 Hz (Thatcher, 2016), por lo que la fre-
cuencia más alta que se debe digitalizar sería 50Hz (frecuencia Nyquist) y la tasa de muestreo


















mínima adecuada serían 100 Hz. Pero dada la presencia habitual de armónicos (frecuencias
fantasma) los sistemas de EEG normalmente operan con 256 Hz, 512 Hz o más (Collura, 2014;
Kim & Im, 2018). 
1.2.3. La cuantificación del EEG 
El objetivo primero de la cuantificación del EEG, es decir del electroencefalograma cuanti-
tativo (QEEG), es convertir las señal de EEG en números, en valores (Collura, 2014). Estos valores 
serán más tarde analizados en sí, comparados con una base de datos normativa y/o utilizados en 
el contexto del NF como variable que se va a modificar. 
La cuantificación del EEG implica el uso de un ordenador para la digitalización y computación 
de las amplitudes, espectrogramas, comparación con bases de datos normativas, localización de 
fuentes, etc. (Budzynski, 1999; Thatcher, 2016). El QEEG depende y es subsecuente a la obtención 
del EEG, pero va más allá. El QEEG muestra aspectos que no son visibles mediante la inspección 
visual del EEG (Thatcher, 2016). 
Son múltiples las métricas obtenidas en el QEEG, pero dos de ellas son básicas y están
presentes en la mayoría de formas de cuantificación y en los programas de NF: la frecuencia y la
amplitud. Estas dos métricas han sido descritas más arriba. Teóricamente es fácil entender que
la frecuencia viene determinada por los ciclos que en un segundo produce una onda, pero estas
oscilaciones no son perfectamente rítmicas o uniformes en un sistema como el cerebro. Se han
mostrado los rangos de las bandas de frecuencia teóricas, pero en un contexto natural, la activi-
dad cerebral no se presenta de un modo uniforme. Así, cuando en un EEG aparece claramente
actividad Alpha o Theta, éstas no mantienen un ritmo constante, esto es, no presentan una es-
tabilidad en cuanto a su frecuencia (pueden oscilar dentro de todo su rango). La cuantificación
de la frecuencia tendrá como objeto determinar la frecuencia media que se da en un segmento
temporal (Figura 14). En general, los valores de la frecuencia de las ondas son el valor medio
obtenido en X segundos. 
NEUROFEEDBACK DE PUNTUACIONES Z (LIVE Z-SCORE TRAINING NEUROFEEDBACK).  




Figura 14. Fluctuaciones de la frecuencia Theta dentro de un segmento temporal de un 
segundo. Como resultado de la cuantificación de la frecuencia obtenemos que en el segmento 
temporal dado de un segundo la frecuencia media fue 4.75Hz. 
En cuanto a la cuantificación de la amplitud, ésta depende de la intensidad de los poten-
ciales eléctricos, de la distancia de los mismos, de la orientación espacial de los generadores de 
la actividad y de la resistencia y la capacitancia de las estructuras situadas entre los electrodos y 
las fuentes (Collura, 2014). La resistencia es la oposición al flujo de electrones que presenta una 
superficie, y es medida en Ohmios. La capacitancia, por su parte, es la capacidad de un circuito, o 
un componente del mismo, de recoger energía y almacenarla. 
Al igual que ocurre con la frecuencia, la amplitud no permanece estable para los diversos
componentes del EEG durante un fragmento temporal. La cuantificación de la amplitud (mag-
nitud) tendrá como objeto determinar la magnitud media que se da en un segmento temporal
(Figura 15). 




Figura 15. Fluctuaciones de la amplitud dentro de un segmento temporal de un segundo. Como 
resultado de la cuantificación obtenemos que en el segmento temporal dado de un segundo la 
amplitud media fue 8.71uV. 
La cuantificación de la amplitud puede realizarse utilizando diferentes métodos, como por 
ejemplo: La Transformada Rápida de Fourier (FFT) o el Join Time Frecuency Analysis (JTFA). La 
FFT filtra toda la señal del EEG y la descompone en tramos de frecuencia. Actúa como un prisma 
descomponiendo un haz de luz, pero en esta ocasión en frecuencias. Es decir, muestra la amplitud 
para cada frecuencia en la que descompone el EEG (Figura 16). 
Figura 16. FFT. El eje de las X representa la frecuencia y el eje de las Y recoge la amplitud. 
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La FFT asume que la entrada de datos que recoge pertenecen a un periodo de una señal pe-
riódica (Kim & Im, 2018). Este periodo o segmento temporal (ventana de observación) es necesario 
para computar la amplitud media para cada frecuencia. Es precisa, pero tiene retrasos en ofrecer 
la información (amplitud) que vienen condicionados por la longitud del segmento temporal (Figura 
17) que necesita para calcularla (Carretié Arangüena, 2017; Collura, 2014). Para la generación de 
la cuantificación con propósitos de evaluación es un procedimiento comúnmente aceptado, pues 
la valoración no requiere de datos en tiempo real. Por ello, el retraso producido por la longitud de 
los segmentos temporales no sería un factor de confusión. 
Figura 17. FFT convierte una señal, la amplitud (A), que varía (puntos naranjas) a lo 
largo del tiempo (T) de un segmento temporal dado (línea roja), en la magnitud (M) de 
un componente (F) del EEG. 
Existen algunos problemas asociados a la FFT. A parte del fenómeno de enmascaramiento,
explicado en el apartado 1.2.2 de este capítulo, que puede afectar al resultado de la FFT, otra po-
sible distorsión que puede alterarla es la fuga espectral. Como se ha mencionado, la FFT asume
que el segmento temporal finito de la señal que está tomando pertenece a una señal periódica,
que se repite infinitamente, y que dicho segmento sería representativo de dicha repetición. La
fuga espectral se produce cuando la ventana de observación no coincide con el periodo cíclico
de la señal real, sino que se genera una señal discontinua, con saltos en los extremos de la ven-
tana de observación que terminarán distorsionando el resultado de la FFT (Figura 18) (Kim & Im,
2018; Kovach & Gander, 2016).




   
  
     







Figura 18. Ejemplo de fuga espectral. A la izquierda, el periodo cíclico (A) de la señal real coincide con la ventana de
observación (B1) y se asume que se repite indefinidamente fuera de la ventana de observación (B). Se obtiene una 
FFT fiel a la señal (C). A la derecha se observa que la ventana de observación (E1) no coincide con el período cíclico 
de la señal (D), se produce una discontinuidad en la señal por saltos en los bordes (señal azul punteada -E- y señal en 
negro -E1-). Se produce la fuga espectral y una distorsión de la FFT (F). 
Un método que resuelve las limitaciones de la FFT es el JTFA. Éste produce una estimación de
la frecuencia y la información es computada para cada punto (Figura 19), proporcionando estimacio-
nes rápidas de los cambios en el EEG (Collura, 2014). Resuelve el problema del ajuste de la ventana
de observación que necesita la FFT y del retraso que se da en la FFT por la longitud del segmento
temporal necesario, pues no necesita un segmento temporal (Thatcher et al., 2015). 
Figura 19. JFTA, amplitud (A) calculada momento a momento (T), instantáneamente,
dentro del segmento temporal dado (línea roja). EL JTFA nos muestra para una
banda de frecuencia (F) las amplitudes (A) momento a momento. 
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1 2 3 1  Los componentes o bandas de frecuencia 
Como se mencionó anteriormente, el EEG puede ser segmentado en bandas de frecuencia
o componentes. Para Collura (2014) es más adecuado utilizar el término “componente” puesto
que banda de frecuencia es más ambiguo y restrictivo y un componente (v.g. Alpha) podría apa-
recer fuera de los rangos establecidos en las bandas de frecuencia. Las bandas de frecuencia
describen a los componentes pero no los definen totalmente (Collura, 2014). Hay que recordar
que el EEG es una mixtura de todos los componentes posibles y que éstos no se dan de mane-
ra aislada, sino en combinación con los demás (Collura, 2014; Demos, 2019). A pesar de ello,
cuando un componente es manifiestamente dominante, puede admitirse emplear el término
“estado” (v.g. estado Alpha). 
En la Tabla 1 se mostraron los componentes básicos del EEG con sus rangos de frecuen-
cia teóricos, cuya extensión depende del autor que lo defina (Chapin & Russell-Chapin, 2014).
Delta se sitúa en la parte más lenta del espectro del EEG (ignorando en esta ocasión la actividad
infralenta). Es un ritmo que oscila, habitualmente, entre 1 y 4 Hz. Es predominante en niños
pequeños, parece originarse en el córtex y correlaciona con períodos de actividad reducida de
células piramidales (Thompson & Thompson, 2015). Aparece también durante el sueño en to-
das las edades, y los excesos de este componente suelen estar en relación con daño cerebral o
problemas metabólicos (Chapin & Russell-Chapin, 2014; Collura, 2014; Demos, 2005; Thompson
& Thompson, 2015).
Theta es un componente mediado por mecanismos subtalámicos (Collura, 2014; Thompson 
& Thompson, 2015) que oscila entre 4-8 Hz. Comúnmente se ha asociado este componente con 
inatención pero también con la creatividad y la memoria (Chapin & Russell-Chapin, 2014; Collura, 
2014; Demos, 2019; Thompson & Thompson, 2015). Los excesos de Theta se han relacionado con 
desregulación de la actividad cerebral (Collura, 2014) y los déficits con problemas relativos a la 
ansiedad (Chapin & Russell-Chapin, 2014; Swingle, 2015). 
Alpha es un ritmo tálamo-cortical (Collura, 2014; Soutar & Longo, 2011). Oscila entre
8-12 Hz pero lo que más define a este componente es su morfología sinusoidal y su compor-
tamiento, puesto que su amplitud crece y decrece de un modo casi rítmico. Alpha adquiere











      
   
 
      
   
 
     
        
    
     
        
     
   
     
  
      
 
su máxima amplitud en regiones posteriores, aumenta con el cierre ocular y disminuye con la
apertura ocular (Angelakis et al., 2007; Collura, 2014; Swingle, 2015). Se ha relacionado con
una reducción de la activación cerebral, de tal modo que cuando Alpha está muy presente en
una región cerebral ésta se encuentra en un estado de reposo (Collura, 2014). Alpha podría,
a su vez, dividirse en dos componentes: Alpha-1 (8-10 Hz) o componente lento y Alpha-2 (10-
12 Hz) o componente rápido. Diferentes estados subjetivos se han asociado con cada uno de
estos subcomponentes. Con el primero se ha asociado el procesamiento emocional, con el
segundo estado de reposo y procesamiento mnésico (Collura, 2014; Demos, 2019). 
Como hemos dicho anteriormente, los componentes del EEG podrían no coincidir en ex-
tensión de rango con las bandas de frecuencias teóricas. Respecto a esto, el componente Alpha
presenta un comportamiento que lo hace más identificable y acotable que el resto, y a su vez
sirve de referencia para el resto de componentes. Una característica importante del componen-
te Alpha es la frecuencia discreta en la que adquiere su máxima amplitud con el cierre ocular, o
Alpha Peak Frecuency (APF) (Angelakis et al., 2007; Dickinson et al., 2018; Klimesch, 1999; Suldo
et al., 2002). El APF es más lento en niños y se acelera con la edad (Posthuma et al., 2001) hasta
alcanzar una frecuencia media alrededor de los 10 Hz en la adolescencia (Bazanova & Aftanas,
2008, 2010; Demos, 2019; Garn et al., 2012) y comienza a descender sobre los 40 años de edad
(Clark et al., 2004; Furman et al., 2018). Además, el APF es un valor que, una vez alcanzada su
frecuencia adulta, permanece estable a lo largo del tiempo (Kondacs & Szabó, 1999), es una me-
dida con alta fiabilidad (Anokhin & Vogel, 1996; Gasser et al., 1985; Grandy et al., 2013) y parece
ser heredable (Anokhin et al., 2006; Furman et al., 2018; Posthuma et al., 2001; van Beijsterveldt
& van Baal, 2002). 
Diversos autores han encontrado relación entre el APF y el rendimiento cognitivo en di-
ferentes dominios (Angelakis et al., 2004; Anokhin & Vogel, 1996; Bazanova & Aftanas, 2008;
Benzheng Li, 2017; Clark et al., 2004; Haegens et al., 2014) como la memoria, la velocidad de
procesamiento, la lectura, la flexibilidad cognitiva o la memoria de trabajo, entre otras. Del
mismo modo, se ha observado que el incremento del APF produce mejora en el rendimiento
cognitivo (Hanslmayr et al., 2005; Hülsdünker et al., 2016; Lim et al., 2016). También se ha pos-
tulado el APF como biomarcador de no respuesta tanto a tratamientos farmacológicos como
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de neuromodulación (Arns et al., 2008; Arns, 2012; Arns et al., 2012a). Además, el APF permite
determinar el rango de frecuencia de Alpha y otros componentes (Bazanova, 2012; Bazanova &
Aftanas, 2010). 
El ritmo Beta se sitúa por encima de 12 Hz. Es un ritmo cortical, salvo en el caso del subcom-
ponente Ritmo Sensoriomotor (SMR), y más localizado que los componentes lentos (Collura, 2014; 
Thompson & Thompson, 2015). Allá donde se produce Beta indica activación local y se relaciona 
con actividad cognitiva (Thompson & Thompson, 2015). Las elevaciones de Beta se relacionan 
también con estados de hiperalerta o ansiedad (Soutar, 2018). Beta puede ser divida en diferentes 
subcomponentes: SMR, Low Beta y High Beta (HiBeta). 
El SMR es un ritmo tálamo-cortical, al igual que Alpha,y es también un ritmo de reposo. Se 
sitúa en la corteza sensoriomotora y se ha asociado con la estabilidad y resistencia al estrés del ce-
rebro, y con la reducción en el tono muscular y la quietud (Chapin & Russell-Chapin, 2014; Collura, 
2014; Egner & Gruzelier, 2004; Swingle, 2010). 
Low Beta es un ritmo que suele encontrarse entre 16-20 Hz, aunque también puede encon-
trarse en otros rangos de frecuencia. Este ritmo aumenta su amplitud cuando se realiza actividad 
cognitiva exigente (Thompson & Thompson, 2015). 
HiBeta bate a una frecuencia generalmente superior a 20Hz, tiene una distribución locali-
zada y está relacionada con estados de alerta y agitación, pero también con actividad cognitiva 
intensa (Collura, 2014; Marzbani et al., 2016). 
Por encima de 30Hz se encuentra el ritmo Gamma. Es también conocido como ritmo de 
Sheer y se ha asociado con el aprendizaje y con el rendimiento (Chapin & Russell-Chapin, 2014; 
Thompson & Thompson, 2015). 
1 2 3 2  La conectividad: asimetría, coherencia y fase 
En cuanto a la conectividad en QEEG tradicionalmente se han considerado tres métricas, a
saber: asimetría, coherencia y fase, aunque no son las únicas. La asimetría, de hecho, no es propia-
mente una medida de conectividad (Collura, 2014). La asimetría hace referencia a la diferencia de
CAPÍTULO 1  
Introducción 
55 







activación o de amplitud entre dos localizaciones siendo medidas (Davidson, 1988), es la ratio de




A + B , 
donde A es la amplitud en la localización 1 y B es la amplitud en la localización 2. 
Los distintos componentes varían en su grado de simetría, o asimetría, a lo largo de
toda la superficie de la cabeza donde son registrados. La falta o exceso de asimetría puede
ser un indicador de diferentes patologías, como la ansiedad o la depresión (Soutar & Longo,
2011). 
La coherencia es la cuantificación por medio de técnicas matemáticas de la amplitud y fre-
cuencia de la sincronicidad de la actividad neural (Bowyer, 2016), y se define como la fracción del 
cruce de espectros, o la energía compartida entre dos señales, entre el producto de los autoes-
pectros, o las energías individuales de cada señal. La coherencia se interpreta como el coeficiente 





La coherencia informa sobre cuán consistente es la relación de fase entre dos localizaciones 
(Soutar & Longo, 2011). A nivel clínico, la coherencia se podría interpretar como la medida de la 
cantidad de información compartida en un instante dado (Collura, 2014). 
La fase, o diferencia de fase, informa de la cercanía entre picos o valles de dos señales. Fun-
cionalmente refleja la velocidad a la que la información está siendo compartida entre dos localiza-
ciones (Collura, 2008b, 2014). 
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1 2 3 3  Representación del resultado de la cuantificación 
El resultado de la cuantificación del EEG suele representarse, digitalmente, en algún tipo de 
interfaz. Ésta puede ir desde un conjunto de valores para cada canal registrado expresado en una 
simple hoja de cálculo, pasando por la representación espectral en tres dimensiones, hasta una 
representación gráfica en topografías. En el primer caso, el clínico puede inspeccionar los valores 
obtenidos para su análisis (Figura 20) por medio de la lectura de los mismos, descriptor a descrip-
tor y canal a canal. 
Figura 20. Salida de datos de QEEG en forma de hoja de cálculo. El clínico puede inspeccionar los valores obtenidos 
para cada canal y cada descriptor. 
Otro tipo de representación de la cuantificación del EEG es la Compressed Spectral Array 
(CSA) (Romano-Micha, 2003). La CSA se obtiene de la superposición de la FFT de segmentos sucesi-
vos de tiempo, uno detrás de otro (Cantor, 1999; Quint et al., 1989; Whyte & Booker, 2003). La CSA 
ofrece una análisis en 3 dimensiones de la cuantificación del EEG (Figura 21) en tiempo real (Soutar 
& Longo, 2011). La superposición de las FFTs de los diferentes segmentos temporales puede hacer 
que perdamos información porque quede oculta. Los segmentos más recientes se muestran en la 
parte más cercana y se van alejando hacia atrás con la aparición de nuevos segmentos. Si un seg-
mento nuevo tiene mayores amplitudes que el anterior dejará a éste oculto tras de sí. 
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Figura 21. Se muestra la superposición de la FFT en momentos temporales sucesivos. De un 
vistazo puede inspeccionarse la amplitud (A) de cada frecuencia (B) a lo largo del tiempo (C). 
En el caso de la representación por medio de mapas o cartografías cerebrales, se ofrecen 
visualizaciones topográficas del power por frecuencias, así como de otros descriptores (Nuwer, 
1997). Habitualmente estas topografías incluyen un código de colores que hace que el mapa cere-
bral sea explicativo por sí mismo y facilita la tarea de localizar áreas que muestran mayor o menor 
actividad para una o varias bandas de frecuencia (Demos, 2019). En la Figura 22 se muestra la 
representación gráfica de un QEEG en topografías. 
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Figura 22. QEEG representado en topografías. Se observa la distribución topográfica 
del power de cada banda de frecuencia obtenido de la FFT y expresado con un código 
de colores. Ejemplo obtenido de un QEEG procesado con el software NeuroGuide ®. 
Además de la representación, sea cual sea su modalidad, de los valores directos de la cuan-
tificación, éstos pueden ser comparados con la normalidad y el resultado de dicha comparación 
puede ser también representado. Para realizar dicha comparación existen en la actualidad distin-
tas bases de datos normativas de QEEG. 




    
 










     
 
 
    
1 2 3 4  Bases de datos normativas 
El uso de bases de datos normativas es un aspecto fundamental en la ciencia clínica actual
en lo que respecta a la evaluación de pacientes (Congedo & Lubar, 2003; Thatcher, 2016). Tal
es su relevancia que en las últimas décadas se ha producido numerosa literatura al respecto. Es
suficiente con hacer una búsqueda en PubMed utilizando los términos “normative databases”
para comprobar la relevancia que el tema ha generado. La comparación del QEEG con base de
datos normativa es un complemento en su análisis que incrementa tanto su valor clínico (Cantor,
1999), como científico. 
Todas las bases de datos comparten algunos estándares como: a) estar publicadas en re-
vistas revisadas por pares; b) mostrar sus criterios de inclusión/exclusión; c) incluir análisis de 
fiabilidad y validez; d) contener grupos etarios con tamaños adecuados; y e) que la muestra que la 
compone sea representativa (Thatcher, 1999, 2016; Thatcher et al., 2003; Thatcher & Lubar, 2009). 
Como se ha mencionado anteriormente, cuando un grupo de neuronas emiten descar-
gas de modo simultáneo se producen movimientos iónicos generándose un campo eléctrico
(Iriarte et al., 2012). La mayoría de las neuronas piramidales resuenan en una frecuencia con-
creta dependiendo del potencial de membrana y de esos movimientos iónicos. Estas reso-
nancias van y vienen y exhiben ráfagas y períodos rítmicos de asincronía en una distribución
no-gaussiana. Por ello es necesario transformar matemáticamente los datos digitales del EEG
para aproximarlos a la distribución gaussiana (Thatcher et al., 2015) y poder utilizar una base
de datos normativa para la comparación. 
En el caso del QEEG, un cierto número de componentes pueden ser extraídos, generando
medidas que pueden ser univariadas o multivariadas de power absoluto, power relativo, cohe-
rencia, asimetría o fase, entre otras, para cada localización o electrodo, o par de electrodos.
Cada una de estas métricas cuantificadas constituye un descriptor (Congedo & Lubar, 2003). Son
estos descriptores los que se comparan con las bases de datos normativas, formadas por sujetos
teóricamente sanos y cumpliendo los estándares mencionados más arriba. 
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La comparación con las bases de datos normativas permite conocer si un descriptor se ajusta 
a la norma, a lo esperable en la población de referencia, o si, por el contrario, se aleja de ella. Para 
poder utilizar comparaciones, ya no sólo con una base de datos normativa sino también intrasuje-
to, debemos hacer una serie de asunciones fundamentales: 
• El EEG humano es estacionario y posee una alta fiabilidad intra e intersujetos (Hu-
ghes & John, 1999). Esto es insoslayable para poder realizar comparaciones con 
una base de datos normativa (Congedo & Lubar, 2003). 
• Los descriptores, a nivel intrasujetos, son consistentes en periodos cortos de tiem-
po, y esto es especialmente observable en EEG recogidos en condición de reposo 
(sin ninguna tarea de activación) y con ojos cerrados (John et al., 1987). En efecto, 
muestras pequeñas muestran estabilidad, aun períodos de 30-60 segundos son re-
presentativos de la variabilidad del EEG de un sujeto (Gasser et al., 1985; Thatcher 
& Lubar, 2009). 
• Las medidas de QEEG siguen ecuaciones evolutivas, es decir, la composición de 
frecuencias del EEG refleja la edad y estado funcional del cerebro del paciente y, a 
la inversa, en condiciones normales los valores del QEEG podrían ser predichos por 
la edad (Congedo & Lubar, 2003; John et al., 1980). 
Además, los descriptores normativos del QEEG son independientes de factores tales como 
el sexo (Soutar, 2014), la dominancia hemisférica (Thatcher, 1999), la cultura o la etnia (Ahn et al., 
1980; Alvarez et al., 1987; Congedo & Lubar, 2003; Hu et al., 2019; John et al., 1977). 
La Figura 23 muestra una representación gráfica del QEEG comparado con una base de datos 
normativa. 






Figura 23. QEEG representado en topografías y comparado con base de datos normativa. 
Se observa la distribución topográfica del power obtenido de la FFT y expresado en 
puntuaciones Z para cada banda de frecuencia, y asimetría, coherencia y fase. Todo 
ello expresado con un código de colores que indica la magnitud de la desviación de la 
norma. Ejemplo obtenido de un QEEG procesado con el software NeuroGuide ®. 
1 2 3 5  Fiabilidad del QEEG normativo 
Para poder ser de utilidad clínica, el QEEG debe ser estable en el tiempo en el sentido de que 
medidas repetidas de un mismo sujeto no deberían mostrar cambios significativos (Gudmundsson 
et al., 2007; Thatcher, 2016). A esto se refiere la fiabilidad, a la estabilidad temporal de las medidas 
obtenidas en el QEEG en ausencia de algún factor que pueda producir cambio. 
NEUROFEEDBACK DE PUNTUACIONES Z (LIVE Z-SCORE TRAINING NEUROFEEDBACK).  
REGULACIÓN Y CONTROL DEL PATRÓN EEG EN POBLACIONES CLÍNICAS
 




   









Existen dos métodos fundamentales para determinar la fiabilidad del QEEG de un suje-
to, aunque no son los únicos. Éstos son el método test-retest y el método split-half (Thatcher,
1999). La fiabilidad test-retest provee una estimación de la correlación entre dos puntuaciones
en la misma prueba en dos momentos temporales distintos (Strauss et al., 2006). Aplicada al
EEG se compara la primera mitad del EEG con la segunda. La fiabilidad puede ser interpretada
en términos del porcentaje de la varianza de la puntuación para un atributo que es debida a
diferentes fuentes y venir expresada por un coeficiente. Así, con un coeficiente de fiabilidad de
0.90 el 90% de la varianza se atribuye al atributo medido y el 10% a la varianza de error (Anas-
tasi & Urbina, 1997). Diversos autores (Nunnally & Bernstein, 2010; Sattler, 2020) coinciden en
que coeficientes de fiabilidad mayores a 0.90 son necesarios para poder tomar decisiones en la
evaluación de sujetos. La Tabla 2 muestra diferentes magnitudes del coeficiente de fiabilidad y
su valor cualitativo. 
Magnitud del coeficiente de fiabilidad y su interpretación cualitativa 
Coeficiente Valor cualitativo 





Tabla 2. Magnitud del coeficiente de fiabilidad y su interpretación cualitativa. Basada en Strauss et al. (2006). 
El QEEG ha mostrado ser estable y fiable (Arruda et al., 1996; Burgess & Gruzelier, 1993; 
Corsi-Cabrera et al., 1997; Duffy et al., 1994; Harmonya et al., 1993; Hughes & John, 1999); incluso, 
como se ha dicho, muestras pequeñas con 30-60 segundos son suficientes para reducir la variabi-
lidad observada en el EEG (Gasser et al., 1985). 
La fiabilidad Split-half es la ratio de la muestra de segundos impares del EEG dividida por la 
muestra de segundos pares (Carmines & Zeller, 1979; Thatcher, 2016). Es decir, se trata de dividir el 
EEG en fragmentos (v.g. de un segundo) y comparar la mitad de esos fragmentos con la otra mitad. 

















Las divisiones en fragmentos producidas en este método se consideran muestras alternativas y, 
para hallar una estimación de la fiabilidad, se calcula la correlación entre ellas (Carmines & Zeller, 
1979). En este sentido, los valores cualitativos de la fiabilidad siguiendo este método no difieren 
de los expuestos en la Tabla 2. 
1.2.4. Neurofeedback 
En las últimas dos décadas el interés por el NF ha experimentado un crecimiento exponen-
cial (Reiner et al., 2018). El NF es un forma de BF (Figura 24) basado en la actividad EEG y que 
permite la autorregulación de parámetros neurofisiológicos relacionados con substratos neurales 
que subyacen a conductas o patologías específicas (Carrobles, 2016; Collura, 2014; Omejc et al., 
2018; Sitaram et al., 2017). El NF explicita procesos internos, que no son accesibles naturalmente 
a nuestra consciencia, haciendo posible su regulación y control. Durante el proceso de NF el su-
jeto adquiere consciencia de los cambios que están ocurriendo en parámetros neurofisiológicos 
de interés por medio de señales que se le ofrecen de modo visual, auditivo, o de cualquier otra 
índole (Omejc et al., 2018). Los elementos clave de los que se compone el proceso de NF son los 
siguientes (Collura, 2014): 
• Producción del EEG por el cerebro, 
• Registro del EEG a través de los instrumentos adecuados (amplificadores), 
• Digitalización y computarización del EEG, 
• Procesamiento de la señal y cuantificación del EEG, 
• Producción y presentación del feedback (por modalidades sensoriales concretas o mixtas), 
• Cambio psicofisiológico. 
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Figura 24. Lugar del neurofeedback dentro de la psicofisiología. 
El NF es una técnica no invasiva de modificación del funcionamiento cerebral (Hampson 
et al., 2020). No proporciona ningún tipo de corriente eléctrica al cerebro, más bien se sirve de 
la propia actividad eléctrica del cerebro para propiciar su cambio por medio de la modificación 
última de los substratos subyacentes a dicha actividad. La actividad eléctrica cerebral es puesta 
de manifiesto por medio de la representación del feedback y, a través de esta representación, el 
sujeto adquiere la habilidad de influenciarla y cambiarla (Hammond, 2011). La actividad cerebral 
podría ser considerada el correlato físico de la actividad mental; así pues, un cambio en la actividad 
mental implicaría un cambio en la actividad cerebral y viceversa (Friedrich et al., 2014). Siguiendo 
este razonamiento, en el campo clínico cuando se dan conductas o manifestaciones cognitivas o, 
en último término, condiciones neurológicas no deseadas, la modificación del sustrato fisiológico 
de las mismas por medio del NF inducirá una modificación de esas conductas o manifestaciones. 
Los cambios producidos en las conductas, manifestaciones neurológicas, cognitivas y/o 
emocionales, en definitiva en la clínica de los pacientes, producidos por la manipulación de la ac-
tividad neuronal, indican que las consecuencias psicofisiológicas del NF podrían ser consideradas 
una forma de estimulación neural endógena (Shibata et al., 2011; Sitaram et al., 2017). Pero, ¿cuál 
es el mecanismo de funcionamiento del NF?. 














1 2 4 1  Cómo funciona el Neurofeedback 
Se han postulado diferentes teorías para explicar los mecanismos que subyacen al funciona-
miento del NF. Algunas de éstas lo asientan en la teoría del control del sistema (Ros et al., 2014), en 
la teoría de la discriminación (Muñoz-Moldes & Cleeremans, 2020), en la teoría del proceso dual 
(Gaume et al., 2016; Strehl, 2014), en la teoría del aprendizaje motor (Birbaumer et al., 2013) o en 
el condicionamiento operante (Enriquez-Geppert et al., 2017; Kamiya, 2011; Omejc et al., 2018; 
Sherlin et al., 2011; Shibata et al., 2019; van Boxtel & Gruzelier, 2014) entre otras. 
Muñoz-Moldes y Cleeremans (2020) en su teoría de la discriminación, afirman, por su parte, 
que todas las teorías que intentan explicar los mecanismos subyacentes al funcionamiento del NF 
se pueden categorizar atendiendo a dos aproximaciones principales: 
• Aprendizaje activo: según esta aproximación, el organismo utiliza la información que se le 
facilita para aprender poniendo en marcha acciones hacia metas. Desde esta perspectiva los 
aspectos cognitivos, motivacionales y la conciencia son clave en el funcionamiento del NF. 
• Aprendizaje implícito: desde esta aproximación se evita el rol de los procesos cognitivos de 
alto nivel y se caracteriza el aprendizaje como el resultado del emparejamiento repetido 
entre las señales del cerebro y las del feedback. Así las asociaciones entre dichas señales re-
sultarían fortalecidas o debilitadas. El aprendizaje en NF sería implícito (Amano et al., 2016; 
Birbaumer et al., 2013), teniendo lugar independientemente de la conciencia. 
En cualquier caso, el NF funciona como un bucle (Figura 25) entre el estado interno y un 
dispositivo externo (Szewczyk et al., 2018), comenzando con la adquisición de los datos del EEG 
del sujeto, presentando esta actividad o un parámetro deseado de la misma en forma de estímu-
los externos sensoriales: auditivos, visuales o de cualquier otra naturaleza (o una combinación de 
ellos) de modo que le sirvan de apoyo para cambiar la citada actividad o parámetro (Collura, 2014; 
Omejc et al., 2018). 
NEUROFEEDBACK DE PUNTUACIONES Z (LIVE Z-SCORE TRAINING NEUROFEEDBACK).  
REGULACIÓN Y CONTROL DEL PATRÓN EEG EN POBLACIONES CLÍNICAS
 
  




Figura 25. Funcionamiento en bucle del NF clásico. Un amplificador (1) recoge la actividad eléctrica 
cerebral del sujeto, que es convertida a formato digital (2) y procesada por un ordenador (3) donde,
por una serie de algoritmos, se trabaja por medio de umbrales sobre diferentes componentes del 
EEG (4). Cuando el sujeto cumple con esos umbrales (5) se provee el reforzador por medio del 
tipo de feedback utilizado (visual, auditivo, etc.) (6). Esto altera la actividad EEG del sujeto que es 
recogida por el amplificador (1) cerrando el bucle. 
1 2 4 1 1  Teoría del control del sistema 
El núcleo de esta teoría está en el bucle que forma el feedback. El circuito de control incluiría 
un controlador que ajusta la conducta del sistema por medio de la comparación en tiempo real 
de la señal de entrada y la de salida. Minimizar la diferencia entre las señales sería el objetivo por 
medio de la medición del error existente entre ellas (Ros et al., 2014). Podríamos ejemplificar 
esto utilizando un sistema de aire acondicionado. El propio aparato de aire sería el controlador y 
se encendería cuando la temperatura de entrada fuese mayor que la temperatura deseada, y se 
mantendría encendido hasta que la diferencia entre la temperatura deseada y la de entrada fuese 
igual a 0. 








1 2 4 1 2  Teoría de la discriminación 
Esta teoría postula que la conciencia de una respuesta fisiológica es necesaria para su con-
trol voluntario (Muñoz-Moldes & Cleeremans, 2020; Plotkin, 1981). A través de la exposición re-
petida a las señales externas de NF los sujetos aprenden a identificar y discriminar componentes 
de su experiencia, tales como sensaciones fisiológicas sutiles, y a utilizarlas para modificar las se-
ñales externas del feedback (Muñoz-Moldes & Cleeremans, 2020). Los sujetos identificarían es-
tas sensaciones psicofisiológicas de modo dicotómico (estrés/relajación, dolor/placer, etc.) y por 
medio de la práctica repetida lograrían el control de los procesos autonómicos. El NF sería así una 
herramienta de auto-investigación que incrementaría la conciencia de funciones psicofisiológicas 
relevantes (Zolten, 1989). 
Esta teoría asegura que la regulación correlaciona con la habilidad de discriminación y que 
esa discriminación es suficiente para el control de las acciones de autorregulación, que el sujeto 
aumentaría y se refinaría con la práctica (Muñoz-Moldes & Cleeremans, 2020). 
1 2 4 1 3  Teoría del proceso dual 
El aprendizaje mediante NF estaría gobernado por procesos eferentes y aferentes (feedback 
y feedforward), impulsados por el feedback (Kober et al., 2013; Muñoz-Moldes & Cleeremans, 
2020). Durante el aprendizaje el sujeto movilizaría activamente estrategias para alcanzar las me-
tas, y la señal del feedback le permitiría identificar y confirmar las estrategias cognitivas apropiadas 
para regular la señal del feedback (Muñoz-Moldes & Cleeremans, 2020). Si la estrategia utilizada 
no es eficaz, el sujeto movilizará y monitorizará sus recursos internos para cambiar de estrategia 
y una vez que alcanza una estrategia efectiva, ésta se mantiene y el proceso se vuelve automático 
(Kober et al., 2013). 
1 2 4 1 4  Teoría del aprendizaje motor 
De acuerdo con esta teoría, el control sobre las señales psicofisiológicas es similar al que se 
ejerce en el aprendizaje motor (Kober et al., 2013; Sitaram et al., 2017). Al igual que para el control 
voluntario motor se necesita una secuencia bien organizada de acciones e información simbólica, 
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así sería también para el control de variables psicofisiológicas como el EEG (Kober et al., 2013). En 
definitiva, esta teoría considera que el aprendizaje con NF sería implícito al igual que el aprendiza-
je motor también lo es, y por ello los mecanismos serían similares (Birbaumer et al., 2013). En la 
actualidad no existen aplicaciones específicas de esta teoría al NF (Sitaram et al., 2017). 
1 2 4 1 5  Neurofeedback como aplicación del condicionamiento operante 
La teoría que basa el funcionamiento del NF en el condicionamiento operante es la más 
citada en la literatura (Kober et al., 2013) y la más ampliamente aceptada (Hammond, 2011; Stre-
hl, 2014). En el caso del NF, se postula que el condicionamiento operante controlaría la actividad 
cerebral por medio del refuerzo. La ocurrencia contingente de una consecuencia positiva tras la 
emisión de una conducta (y el EEG es una conducta interna) incrementaría la posibilidad de que 
ésta se repita (Skinner, 1945). Incluso una simple contigüidad entre una conducta y una conse-
cuencia positiva puede resultar en un aprendizaje (Bekinschtein et al., 2011). Si una conducta 
cerebral deseada (por ejemplo, aumentar o disminuir la amplitud de un componente del EEG) es 
seguida de un estímulo con valor para el sujeto, será más probable que ésta se repita en el futuro. 
De este modo, se puede enseñar al sujeto a modificar su EEG al hacer coincidir la aparición de un 
reforzador con la producción de un determinado patrón EEG, como, por ejemplo, que cada vez 
que la amplitud de un componente supere un umbral, por encima del cual queremos que se sitúe, 
estas conductas serán reforzadas positivamente (Hershaw et al., 2020; Kübler et al., 1999; Weber 
et al., 2011). 
Según esta aproximación, para que se dé el aprendizaje de la regulación de la actividad 
psicofisiológica a través del NF, sería necesaria la aplicación de los principios de aprendizaje del 
condicionamiento operante y sus principales características técnicas, como la frecuencia de refor-
zamiento, la especificidad de la conducta reforzada y la naturaleza y tipo de reforzador, que deben 
ser cuidadosamente manejados (Sherlin et al., 2011). 
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1 2 4 2  Aplicaciones clínicas del Neurofeedback 
Desde su aparición, el NF ha sido probado progresivamente en un mayor número de pa-
tologías, generalmente psicológicas y neurológicas. En lugar de exponer detalladamente las dis-
tintas patologías a las que se ha aplicado, enumeraremos algunos de los principales focos de
interés del NF. Las primeras aplicaciones se realizaron sobre la epilepsia (Sterman & Friar, 1972),
para más tarde utilizarlo en niños con trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH)
(Lubar & Shouse, 1976), que es una de las patologías donde más se ha estudiado esta técnica.
Los trastornos de aprendizaje y del desarrollo también han sido de interés en este campo, como
prueban las numerosas publicaciones existentes al respecto (Breteler et al., 2010; Coben & Pa-
dolsky, 2007; Eroğlu et al., 2020; Fernandez et al., 2015; Orlando & Rivera, 2004; Thalia et al.,
2015; Walker & Norman, 2006). En patologías neurológicas también cabe destacar el interés
que ha suscitado el NF en el tratamiento de las migrañas (Moshkani Farahani et al., 2014; Stokes
& Lappin, 2010; Walker, 2011) y en el traumatismo craneoencefálico (Munivenkatappa et al.,
2014; Reddy et al., 2009; Rostami et al., 2017). En el campo de la salud mental, en general,
las investigaciones se han centrado en la ansiedad (Hammond, 2005a, 2005b; Lu et al., 2017;
Mennella et al., 2017; Moradi et al., 2011), la depresión (Baehr et al., 1997; Dias & van Deusen,
2011; Hammond, 2005b; Swingle, 2010), el trauma (Bell et al., 2019; Dunham et al., 2019; Fisher
et al., 2016; MacDuffie et al., 2018; Rastegar et al., 2016; Reiter et al., 2016), las adicciones (De-
hghani-Arani et al., 2013; Peniston & Kulkosky, 1999; Sokhadze et al., 2007), el trastorno obsesi-
vo-compulsivo (Koprivová et al., 2013; Sürmeli & Ertem, 2011) y otras patologías graves (Bolea,
2010; Gandara et al., 2020; Nan et al., 2017; Surmeli et al., 2012) como el trastorno obsesivo
compulsivo (Hammond, 2003), esquizofrenia (Surmeli et al., 2012) o el síndrome de Tourette
(Farkas et al., 2015; Sukhodolsky et al., 2020). 
En definitiva, cabe pensar que es posible la aplicación del NF en aquellas patologías que, 
afectando al funcionamiento cerebral, tengan un reflejo en los patrones de QEEG registrados (Or-
ndorff-Plunkett et al., 2017). 
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1 2 4 3  Tipos de técnicas de Neurofeedack 
El NF, lejos de ser una técnica unitaria, engloba diferentes tipos de aproximaciones o moda-
lidades que difieren en el tipo de señal que utilizan, en qué parámetros de la señal se centran o 
en el tratamiento de los datos de la señal que emplean, para devolver la información en forma de 
feedback al sujeto. A continuación, describimos brevemente sólo algunas de ellas, excluyendo las 
modalidades que no utilizan EEG (como el NF con hemoencefalografía, el NF utilizando resonancia 
magnética funcional, etc.). 
• NF guiado por QEEG: más que un tipo de NF es una aproximación al mismo que trata 
de establecer los protocolos de intervención basándose en los hallazgos electroen-
cefalográficos alterados en las diversas patologías (Sterman, 1996; Thatcher, 1998, 
1999). Esta aproximación permite una individualización del tratamiento que, como 
veremos más adelante, puede ser un punto clave en la eficacia del NF. Independiente-
mente del tipo de NF que sea utilizado éste puede o no ser guiado por QEEG, aunque 
lo recomendable es la utilización de esa guía. 
• Power Neurofeedback: el objetivo de esta aproximación, que es la más frecuente 
(Marzbani et al., 2016; Omejc et al., 2018), es el de reducir o incrementar la amplitud 
o el power de una o más bandas de frecuencia. 
• Slow Cortical Potentials: los potenciales corticales lentos son aquellas polarizaciones 
del EEG en frecuencias muy lentas, normalmente entre 0.3-1.5Hz (Hammond, 2011). 
Por medio de esta aproximación se entrena al sujeto para que controle la dirección de 
estos potenciales, que pueden ser negativos o positivos, y así regular la activación cor-
tical (Birbaumer, 1999; Hammond, 2011; Marzbani et al., 2016; Roberts et al., 1989; 
Strehl et al., 2006). 
• Low Energy Neurofeedback System: en este caso se trata de una modalidad pasiva
de neurofeedback que produce su efecto gracias a la aplicación de un campo mag-
nético muy débil (Hammond, 2011; Larsen et al., 2006; Marzbani et al., 2016). La
aplicación de este campo magnético produce cambios en el EEG del paciente, que













    
   
 
es monitorizado continuamente para ajustar los parámetros de localización e inten-
sidad del campo magnético (Ochs, 2006). 
• Coherence Training: la coherencia refleja una relación de fase consistente entre dos 
o más señales (Collura, 2008b). Esta aproximación se basa en la dependencia de las 
funciones cerebrales de la sincronización de eventos y procesos neurales (Coben & 
Hudspeth, 2008), y su objetivo es producir cambios en dicha sincronización o conecti-
vidad por medio de la alteración de la coherencia (Omejc et al., 2018). 
• Infra Low Frecuency / InfraSlow Fluctuations NF: aunque ambas técnicas no son exac-
tamente iguales se asemejan mucho. Puesto que nuestra intención en este momento 
es tan sólo la de presentar los distintos tipos de NF, no entraremos en describir la 
distinción entre ellas. Estas técnicas se basan en la modulación de las fluctuaciones 
de la actividad EEG por debajo de 0.5Hz (Balt et al., 2020; Grin-Yatsenko et al., 2018). 
Se ha comprobado que esas fluctuaciones tan lentas juegan un papel relevante en la 
preparación de los conjuntos de neuronas para sus descargas (Orndorff-Plunkett et al., 
2017). El clínico busca la llamada “frecuencia óptima” a través de la cual poder regular 
los niveles de arousal del paciente (Smith et al., 2014). 
• Low Resolution Electromagnetic Tomography Analysis Neurofeedback: esta técnica 
implica la utilización de al menos 19 canales para localizar la fuente generadora de 
los diferentes componentes (Cannon, 2012; Hammond, 2011) en regiones concretas 
como la ínsula, el córtex cingulado anterior, etc. Mediante esta técnica se puede mo-
dificar la actividad en esas regiones. 
• Live Z-Score Training: esta técnica constituye una de las más recientes innovaciones
en NF (Hammond, 2011). Es una forma de NF que incorpora las puntuaciones Z de
QEEG en tiempo real como componente en el mecanismo de control del feedback
(Collura, 2016). Puesto que esta tesis doctoral tiene como núcleo fundamental este
paradigma de NF, explicaremos detalladamente el funcionamiento de esta técnica
en el siguiente apartado. 
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1.2.5. El Neurofeedback de Puntuaciones-Z (Live Z-Score
Training Neurofeedback) 
El “Entrenamiento en Puntuaciones-Z en tiempo real” [Live Z-Scores Training (LZT)] es una 
modalidad de NF que apareció en los inicios de los años 2000 (Collura, 2016) y que se basa en el 
concepto de desviación típica (Collura, 2014), consistente en convertir las puntuaciones directas 
provenientes del EEG en puntuaciones normalizadas (Z), comparadas con una población de refe-
rencia. Desde esta aproximación, cada medida (métrica) resultante del EEG puede convertirse en 
una puntuación típica (Z) en tiempo real, que simplemente es una medida que indica la distancia 
entre la media de la población de referencia y la obtenida por un sujeto determinado, y que pue-
de utilizarse como elemento de referencia en un sistema de contingencias (Collura, 2014; Collura 
et al., 2010). Constituye, por tanto, una combinación en vivo de QEEG y NF (Figura 26). Los datos de 
QEEG expresados en puntuaciones Z se incorporan como variables que, entrando o saliendo de un 
rango de desviación dado, permitirán al sujeto conseguir contingentemente el refuerzo utilizado. 
Figura 26. Funcionamiento en bucle del NF con puntuaciones Z en tiempo real. Un amplificador (1) 
recoge la actividad eléctrica cerebral del sujeto, que es convertida a formato digital (2) y procesada 
por un ordenador (3) donde, por una serie de algoritmos, separa cada componente o variable (4) y 
la convierte en puntuaciones Z que son comparadas con una base de datos normativa (5). Cuando el 
sujeto ajusta sus puntuaciones Z a los rangos que el clínico está solicitando (6) se provee el reforzador 
por medio del tipo de feedback utilizado (visual, auditivo, etc.) (7). Esto altera la actividad EEG del 














Con el uso del LZT el clínico selecciona un conjunto de puntuaciones Z de las que el paciente 
tendrá que lograr mover dentro de un rango (por ejemplo entre -1 y 1 desviaciones típicas) un 
porcentaje determinado para conseguir el refuerzo (Collura et al., 2010). De este modo todas las 
puntuaciones posibles (con cuatro canales de EEG se pueden llegar a trabajar hasta 300 métricas) 
se reducen a un único valor: el porcentaje (%). En ese sentido, la técnica guarda una similitud con 
el NF clásico de amplitud, nuestra variable, el porcentaje, debe estar por encima de un umbral 
para conseguir refuerzo, siendo este umbral es el porcentaje solicitado dentro de rango. Pero en 
este caso, además, se añaden otras dimensiones que no se contemplan en el NF de amplitud, 
donde una variable sólo puede estar por encima o por debajo del umbral solicitado. Estas nuevas 
dimensiones (Figura 27) se crean a partir del rango de puntuaciones Z en el que se debe encontrar 
el porcentaje de las mismas solicitado, así una puntuación podría estar por encima del umbral 
superior de Z, por debajo de dicho umbral, por debajo del umbral inferior de Z o por encima del 
mismo (Collura et al., 2010; Gracefire, 2016). 
Figura 27. Espacios creados a través de los umbrales en NF clásico (A) y LZT (B). En NF clásico (A)
se dan dos espacios posibles creados por los umbrales (1) donde una variable puede encontrarse:
por encima del umbral (2) o por debajo del mismo (3). Sin embargo, en LZT (B) por medio de dos
umbrales (líneas roja y azul) se crean cuatro espacios posibles: por debajo de la media (línea
verde) y fuera del rango deseado (1), por debajo de la media, pero dentro del rango deseado (2),
por encima de la media y dentro del rango deseado (3), o por encima de la media, pero fuera del
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Las puntuaciones Z que deben estar dentro del rango marcado no son pre-especificadas, 
sino que es sólo un porcentaje de las mismas el que debe estar dentro de dicho rango. De este 
modo, ese porcentaje solicitado estará unas veces compuesto por unas puntuaciones y otras veces 
por otras, dando así la oportunidad al cerebro de establecer su propia ruta hacia la autorregula-
ción (Collura, 2008a, 2014, 2016; Collura et al., 2010). Cuando el cerebro consigue el refuerzo por 
el cumplimiento del porcentaje establecido puede computar el coste-beneficio de conseguir dicho 
porcentaje y aprender así la conducta (patrón de QEEG) más relevante para lograr el objetivo (Co-
llura, 2014). 
Dada la gran variedad de información presentada al paciente con LZT, él mismo, o más
bien su cerebro, llega a formar parte del bucle de toma de decisiones, puesto que traza su pro-
pio camino a la autorregulación, contando con un amplio rango de modos de funcionamiento
posibles. Los cambios que se producen en las puntuaciones que conforman el porcentaje actual
que el paciente consigue introducir dentro del rango solicitado reflejan cambios que se están
produciendo de manera global, más allá de las localizaciones del Sistema 10/20 donde se está
trabajando con el paciente, y están relacionados con estados o transiciones hacia estados más
ricos a nivel funcional (Collura, 2014, 2016; Collura et al., 2010; Stoller, 2011). El cerebro es in-
formado constantemente, a través del feedback, sobre su funcionamiento global permitiéndole
probar patrones que son más eficientes para la reorganización y normalización (Collura, 2008a;
Stark, 2008). 
Como ya se ha indicado, más que dirigirnos a amplitudes u otras medidas (métricas) simi-
lares, con LZT nos dirigimos a que las variables se acerquen hacia los valores normales esperados 
para ellas en la población de referencia (Groeneveld et al., 2019; Krigbaum & Wigton, 2014). El 
foco con LZT no es hacer aumentar una variable o disminuir otra (por ejemplo la amplitud), el foco 
aquí es mover las puntuaciones Z hacia la media, es decir, la normalización del QEEG (Krigbaum & 
Wigton, 2014, 2015; Wigton & Krigbaum, 2015b). 
El modelo de normalización en NF emerge del paradigma de neurofeedback guiado por
QEEG (QEEG-NF). Este modelo indica que las disfunciones de un sujeto pueden reflejarse en el




   
 
  
      
     
   





      
    
     







QEEG serían además estables (Hughes & John, 1999), es decir, no cambiarían sin que haya algún
tipo de intervención y además estarían estrechamente relacionadas con los síntomas que pre-
senta el paciente (Wigton & Krigbaum, 2015a). En el contexto de una intervención con NF, dada
la estabilidad del patrón QEEG, tanto sano como patológico, los cambios encontrados tanto a
nivel sintomático como a nivel electroencefalográfico se deberían a la aplicación de protoco-
los de QEEG-NF (Arns et al., 2012b; Krigbaum & Wigton, 2015; Walker, 2010, 2011; Wigton &
Krigbaum, 2015a, 2015b). Aunque la normalización del QEEG es deseable desde este modelo
(Krigbaum & Wigton, 2015), esto no significa ni que sea un fin irrenunciable ni que sea aplicable
a todos los sujetos, pero la tendencia es que el QEEG del paciente llegue a ser más neurotípico
(Collura, 2016). 
Por su parte, la aproximación LZT se encontraría dentro del modelo de QEEG-NF, pero con 
alguna ventaja sobre el QEEG-NF de amplitud en el sentido de que el LZT permite obtener datos 
en vivo sobre cómo se encuentra cada variable en cada momento. Esta característica lo diferencia 
del QEEG-NF de amplitud, donde se obtiene una métrica inicial que guía el protocolo pero no se 
conoce dónde se encuentra cada variable exactamente hasta que se produce una reevaluación. 
Esto hace que el LZT sea más flexible y adaptable (Collura, 2016). 
Otra de las ventajas de la utilización de LZT es la considerable reducción del número de
sesiones en comparación con los procedimientos tradicionales. La eficacia de LZT en cuanto a
sesiones necesarias para alcanzar los objetivos del tratamiento parece superior. Así, algunos
autores indican que el número medio de sesiones necesario con métodos tradicionales, incluido
el QEEG-NF de amplitud, se sitúa en torno a las 40 (Krigbaum & Wigton, 2014, 2015; Thatcher,
2013; Wigton, 2013; Wigton & Krigbaum, 2015b) y en algunos casos, en aquellas condiciones
que no solían ser objeto del NF y que se han empezado a abordar con el advenimiento del QEEG-
NF, supera las 60 (Surmeli et al., 2012; Sürmeli & Ertem, 2011). Sin embargo, con el uso de LZT
el número de sesiones se puede reducir notablemente (Orndorff-Plunkett et al., 2017). Wigton y
Krigbaum (2015) y Krigbaum y Wigton (2015) encuentran no sólo mejoría de los síntomas, sino
también la normalización del QEEG en una media de 10 sesiones utilizando LZT. Wigton (2013)
indica que con LZT de 19 canales se puede conseguir la normalización del QEEG en unas 11 se-
siones y que se puede completar el tratamiento en un rango que oscila entre 10-15 sesiones.
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Incluso se ha informado de la normalización del QEEG en tan solo 3 sesiones de LZT (Wigton,
2009). Sin embargo, la comparación entre LZT y otras metodologías más clásicas de NF en
cuanto al número de sesiones requerido para alcanzar unos objetivos específicos aún no se ha
estudiado. 
La preocupación o creencia de que la utilización de LZT, reforzando la tendencia hacia la me-
dia, podría llevar a los sujetos hacia la “mediocridad” de su funcionamiento cerebral surgió en los 
albores del LZT. Algunos autores (Kropotov, 2009, 2016) sugirieron que se debía proceder con in-
mensa cautela cuando se busca normalizar el QEEG por la conducción del funcionamiento cerebral 
hacia la media, puesto que dicha media no tendría por qué significar un óptimo funcionamiento 
cerebral (Johnstone & Gunkelman, 2003). Pero no ha sido observado tal efecto tras más de una 
década de su uso en las publicaciones que sobre el tema han ido apareciendo (Thatcher, 2016). 
Tampoco se han identificado efectos secundarios (Thatcher et al., 2019) o riesgos significativos 
(Collura et al., 2010) tras la aplicación de LZT desde su aparición. 
1.2.6. Cuestiones relativas a la eficacia, limitaciones y
problemas del Neurofeedback 
A pesar de que las técnicas de NF han demostrado extensamente su eficacia a lo largo de 
los últimos sesenta años en una amplio número de patologías, aún quedan muchas dudas por re-
solver en cuanto a su eficacia y limitaciones en comparación con otras terapias utilizadas para las 
mismas dolencias (Carrobles, 2016; Orndorff-Plunkett et al., 2017). A continuación, analizaremos 
algunas de estas cuestiones. 
La idea de que el NF puede ser eficaz para el tratamiento de diferentes patologías emerge de 
que con éste pueden modificarse patrones electroencefalográficos anómalos asociados a dichas 
patologías (Hampson et al., 2020; Omejc et al., 2018). Son muchos los estudios que se han centra-
do en analizar la eficacia del NF y la mayoría de ellos coinciden en hacerlo por patologías (Yucha 
et al., 2008). Pero la heterogeneidad entre patologías y sus patrones electroencefalográficos hace 












Rogala et al. (2016) proponen una definición de éxito en el tratamiento con NF que podría 
reflejar mejor el grado de eficacia del mismo. Cabría adoptar esta definición para operativizar el 
éxito del tratamiento mediante NF y aplicarla en los estudios dirigidos a analizar esa eficacia. Estos 
autores proponen que a la hora de evaluar el éxito del tratamiento con NF es necesario tener en 
cuenta tanto los síntomas del paciente como los cambios en el EEG, y consideran que un trata-
miento con NF es efectivo cuando: 
• El efecto medido (EEG o síntomas) es significativamente diferente al conseguido por 
los grupos de control utlizados en el post-tratamiento en comparación con la línea 
base y con un p<0.05. 
• El efecto de grupo o la interacción entre los grupos y el tiempo son significativos en el 
análisis de la varianza. 
• El EEG o la evaluación clínica presentan un cambio significativo no ambiguo. 
Cabe resaltar a este respecto que los cambios en el EEG, o en la evaluación clínica, a los que 
se refieren Rogala et al. (2016), no deben ser ambiguos. Esto significa que deben ser evaluados 
mediante pruebas objetivas tipificadas. 
Aunque las intervenciones clínicas se dirigen a prevenir o tratar la enfermedad, y esto es 
algo también aplicable al NF, lo cierto es que el objetivo primario de éste, fuera de un contexto 
terapéutico más amplio, no es ni la patología en sí ni sus manifestaciones sintomatológicas sino 
las desviaciones psicofisiológicas observadas (Orndorff-Plunkett et al., 2017). La eficacia del NF 
debería ser, en este sentido, verificada en primera instancia por su capacidad para producir cam-
bios en la conducta diana, el EEG. Son pocos los estudios bien controlados que han investigado 
los patrones EEG pre y post tratamiento para verificar si el NF produce cambios significativos en la 
actividad cerebral (Niv, 2013; Rogala et al., 2016). 
Aunque la mayoría de las publicaciones informan de mejorías significativas de entre un 75-
80% derivadas de la intervención con NF (Hammond, 2011), y a pesar del amplio número de pu-
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dilucidado por qué no se encuentran en todas ellas resultados positivos. Una fuerte contradicción, 
a este respecto, en el campo del NF viene motivada por los efectos positivos encontrados en los 
estudios de caso único o series de casos y algunos confusos estudios de grupo que muestran una 
débil o nula respuesta al tratamiento (Omejc et al., 2018; Weber et al., 2011). Muchos de los estu-
dios no definen de manera estandarizada los protocolos de intervención, tienen un número limita-
do de participantes, un número pequeño de sesiones, o no contemplan el diseño del doble ciego ni 
la aleatorización de los sujetos (Omejc et al., 2018), y no permiten, por tanto, extraer conclusiones 
sobre el grado de eficacia del NF. 
La falta de protocolos de intervención estandarizados constituye, sin duda, una limita-
ción, pero, a su vez, también cabe señalar que la estandarización de protocolos es igualmente
problemática, porque cada individuo tiene unas características psicofisiológicas distintas. No
todos los pacientes necesitan el mismo tratamiento de NF, ni las mismas localizaciones donde
intervenir, además el patrón EEG no puede ser averiguado por la observación de la persona o el
simple relato de sus síntomas (Hammond, 2011). Dada la heterogeneidad de los perfiles QEEG
inter e intra-patologías los protocolos de intervención con NF de “talla única” no son adecuados
(Hammond, 2010; Omejc et al., 2018; Weber et al., 2011). Por ello, la evaluación por medio de
QEEG constituye un punto clave para la individualización de los protocolos de intervención. En 
este sentido, los protocolos de intervención con NF personalizados y adaptados a los perfiles
QEEG de los sujetos parecen ser más beneficiosos (Wangler et al., 2011). De hecho, la no indivi-
dualización puede conducir no solo a la ineficacia (Niv, 2013; Steiner et al., 2011) sino también
crear potenciales riesgos (Hammond, 2010; Lubar et al., 1981). La necesidad de la individualiza-
ción puede ser, asimismo, la causa del hecho de que un importante número de trabajos sobre NF
se basen en el estudio de caso único o series de casos. Las propias características y dificultades
de la técnica parecen estar condicionando el poder mostrar su propia eficacia. Esto no es algo
inusual en la literatura científica sobre intervención en contextos donde la individualización es
obligatoria como en la afasiología, la educación, la psicoterapia y la neurorrehabilitación (Bee-
son & Robey, 2006; Perdices & Tate, 2009; Shadish & Sullivan, 2011; Tate et al., 2016). Una so-
lución a este problema podría ser la de crear una taxonomía que clasificase a los sujetos o los
trastornos por sus características neurofisiológicas individuales (Insel et al., 2010; Omejc et al.,






    
 
     
    
















En cuanto al número de sesiones, lo habitual en NF es utilizar un número de sesiones fijo 
basándose en estudios previos. En otras ocasiones el número de sesiones no es fijo y depende de 
la mejoría en los síntomas evaluados a través de cuestionarios (Enriquez-Geppert et al., 2017). Ésta 
podría ser una fuente de confusión, puesto que llevar a cabo un número de sesiones superior al 
necesario podría provocar sobreentrenamiento, y con ello la reducción de la eficacia de la inter-
vención (Strehl, 2014). 
La importancia de la utilización de un diseño de procedimiento ciego está directamente
relacionada con las variables que se encuentran en estudio. Así pues, en variables psicológicas,
de naturaleza subjetiva, será más relevante que en variables objetivas (Letelier et al., 2004).
Siguiendo nuestro hilo argumental, en el que reconocemos el registro de EEG como variable
última de interés para el NF, y siendo ésta estrictamente objetiva, creemos que la necesidad de
aplicar procedimientos ciegos en la investigación de la eficacia del NF, aunque deseable, no sería
imperativamente obligatoria. Además, dada la necesidad de individualización, la obligación de
testar que la señal EEG es correcta durante la intervención y la realización de ajustes durante las
sesiones de NF, aplicar procedimientos ciegos y placebo puede ser una tarea muy complicada,
como también ocurre, por ejemplo, en el caso de las intervenciones quirúrgicas en Medicina
(Jonas et al., 2015). 
Se han postulado diversas cuestiones que modularían la efectividad del NF. Por ejemplo,
parece que juega un papel importante que las señales del feedback sean motivacionales para
estabilizar la respuesta deseada (Birbaumer et al., 2013; Davelaar, 2018). Algo que podría estar
íntimamente relacionado con la relevancia o el valor motivacional de los reforzadores utiliza-
dos para producir el condicionamiento (Fisher et al., 1992; Mangum et al., 2012). 
Una de las causas de falta de respuesta o de eficacia poco investigada en el campo del NF 
es el llamado fenómeno de analfabetismo de interfaz cerebro-computadora o de inhabilidad para 
aprender por medio de NF, que ocurre en alrededor del 15% de los sujetos (Vidaurre & Blankertz, 
2010), curiosamente un porcentaje idéntico al de la falta de respuesta al neurofeedback (Kober 
et al., 2013). La habilidad para aprender puede ser un factor crucial para una técnica como el NF 
basada en el aprendizaje o condicionamiento operante (Reiner et al., 2018). Por ello, cabe suponer 
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que sólo los sujetos que tienen capacidad para aprender la regulación de su actividad EEG podrán 
obtener beneficio del NF (Gruzelier et al., 2014; Hanslmayr et al., 2005; Szewczyk et al., 2018). Por 
esta razón, para estudiar la eficacia del NF puede resultar interesante encontrar métodos o mar-
cadores que permitan diferenciar sujetos que darán una respuesta óptima frente aquellos que 
no lo harán. Esto permitiría detectar posibles candidatos al tratamiento con NF. 
Otra cuestión que podría tener un posible rol en la eficacia del NF es el número de crite-
rios que se intenten modificar. En este sentido, cuando hablamos de criterios nos referimos a
los parámetros que queremos modificar y la dirección en que queremos que se modifiquen. Así,
Rogala et al. (2016) han encontrado la existencia de una correlación negativa entre una mayor
cantidad de parámetros a modificar y el éxito del tratamiento con NF. 
Por último, cabe mencionar otras variables psicológicas a considerar, como el denominado 
locus de control o estilo atribucional (Omejc et al., 2018; Sitaram et al., 2017; Witte et al., 2013), 
el sentido de control (Sitaram et al., 2017) y la motivación (Alkoby et al., 2018; Omejc et al., 2018) 
que también parecen tener un papel relevante en la capacidad de los sujetos para controlar la ac-
tividad cerebral y, por ello, sobre la eficacia del NF. En igual sentido, otras variables psicológicas y 
biológicas que se han postulado como moduladores del éxito del NF han sido la existencia de múl-
tiples diagnósticos psicológicos o médicos, el autosabotaje, la falta de conciencia de enfermedad, 







   
CAPÍTULO 2.
OBJETIVOS 
Como resultado de la extensa revisión de las principales investigaciones y publicaciones exis-
tentes en el campo del NF, de las que aquí incluimos la muestra más actualizada y representativa 
de las mismas, llegamos a la conclusión de la necesidad de investigar y dar respuesta a algunas 
de las principales cuestiones y problemas suscitados en la nueva aproximación del NF (el LZT) y 
que finalmente se plasmaron en los cinco objetivos que exponemos a continuación. Tratamos de 
responder a dichos objetivos mediante la realización de los cinco experimentos que constituyen el 
núcleo central de esta Tesis y que, finalmente, han sido plasmados en las correspondientes publi-
caciones en revistas especializadas internacionales y de reconocido prestigio. Estos objetivos pue-
den verse a continuación brevemente formulados, junto a las publicaciones a que han dado lugar y 
que son incluidas posteriormente en su integridad en el formato original de las revistas científicas 
en las que han sido publicadas. 
• Objetivo 1. Analizar si la elección del paradigma del LZT produce cambios electroencefalo-
gráficos (EEG) más rápidos y más eficaces que los métodos tradicionales utilizados en NF 
(estudio 1). 
• Objetivo 2. Comprobar si el LZT puede producir cambios significativos y eficaces en el EEG 
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• Objetivo 3. Verificar si el valor motivacional del reforzador puede ser un factor determinante 
en el entrenamiento con NF (estudio 3). 
• Objetivo 4. Comprobar si el LZT produce cambios hacia la normalización en el EEG de suje-
tos afectados de trastornos de aprendizaje, como paradigma de alteración neuropsicológica 
crónica infantil (estudio 4). 
• Objetivo 5. Analizar si la frecuencia del denominado Pico de Alfa Individualizado (individual 
Alpha Peak Frecuency) puede ser un factor modulador de la respuesta al LZT (estudio 5). 
En la figura 28 se muestra un diagrama explicativo de los objetivos planteados y los diferen-
tes estudios llevados a cabo para tratar de alcanzarlos y que como componen esta Tesis Doctoral. 
Figura 28. Diagrama explicativo de objetivos y sus estudios relacionados. 
• Objetivo 3. Verificar si el valor motivacional del reforzador puede ser un factor determinante 
en el entrenamiento con NF (estudio 3).
• Objetivo 4. Comprobar si el LZT produce cambios hacia la normalización en el EEG de suje-
tos afectados de trastornos de aprendizaje, como paradigma de alteración neuropsicológica 
crónica infantil (estudio 4).
• Objetivo 5. Analizar si la frecuencia del denominado Pico de Alfa Individualizado (individual 
Alpha Peak Frecuency) puede ser un factor modulador de la respuesta al LZT (estudio 5).
En la figura 28 se muestra un diagrama explicativo de los objetivos planteados y los diferen-
tes estudios llevados a cabo para tratar de alcanzarlos y que como componen esta Tesis Doctoral.
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Abstract
Objective/Background: Theta-to-Beta ratio is one of the most studied electroencephalography findings in ADHD
in the neurotherapy field, alongside the neurofeedback (NF) protocols whose objective is reducing it. The NF
field has developed to a great level in the last decade. One of the approaches that became of particular interest
to the clinicians has been Z-score training (ZT). In general, there are still a few studies about the efficacy of ZT
and even fewer that compare this technique with the classic protocols. This study aimed to check the efficacy of
ZT in reducing Theta-to-Beta ratio. Participants: 15 patients diagnosed with combined type ADHD aged 7 to
18, recruited in retrospect. Methods: The participants were divided in two groups. One of the groups was
provided with the ZT intervention and the other one, the Theta/Beta (T/B) protocol. Both groups went through
ten 30-min NF sessions using videos selected by themselves as a reinforcement. The main outcomes of this
study were the patients’ Theta-to-Beta ratio metrics. Results: Both groups showed a decrease in Theta-to-Beta
ratio; the ZT group showed a decrease of 1.02 points average and the T/B group showed a decrease of 0.15 
points average, only being statistically significant for the ZT group. 
Keywords: neurofeedback; Z-score training; Theta-to-Beta ratio
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Introduction
Biofeedback (BF) is an applied field within
psychophysiology. Neurofeedback (NF), which is a
subdivision of BF, is focused on controlling the
electroencephalographic (EEG) activity (Carrobles, 
2016). NF is based on the operant conditioning (i.e.,
behavior modification by rewards and punishments)
application to the EEG activity (Monastra, Monastra,
& George, 2002). The EEG activity is recorded by a
device (amplifier) and processed with specialized
software that allows it to break down the EEG into 
frequency bands (Delta, Theta, Alpha, Beta, etc.),
and also to measure the average voltage or the
amplitude of each band at a certain point (Carrobles,
2016; Demos, 2005).
In classical NF, also known as power training, it is
possible to reinforce, inhibit, or ignore the different
bands. For the bands that are being reinforced, an
amplitude threshold is established that must be
exceeded to obtain feedback.  For the bands that are
being inhibited, a threshold is established, and the
amplitudes must remain under it in order to obtain 
reinforcement. When there is more than one
frequency band being reinforced and/or inhibited, all
set thresholds must be within the set range to receive
feedback (Demos, 2005). This feedback—which can
be visual (e.g., films), auditory (e.g., music), vibratory,
58 | www.neuroregulation.org Vol. 7(2):58–63 2020 doi:10.15540/nr.7.2.58
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or mixed—is contingent on the fulfillment of the
thresholds for each band present in the EEG. 
Throughout the years, there have been a number of 
protocols within the context of the NF power training 
which are nowadays considered by the literature as
classical protocols. Ever since the Monastra et al.
(1999; Monastra, Lubar, & Linden, 2001) studies
showed that the finding of a Theta-to-Beta ratio could
be a possible indicator of attention-deficit/
hyperactivity disorder (ADHD), there began to 
emerge a great number of studies that used the
Theta/Beta (T/B) protocol as a possible intervention
in ADHD cases (Arns, de Ridder, Strehl, Breteler, & 
Coenen, 2009; Bakhshayesh, Hänsch, Wyschkon,
Rezai, & Esser, 2011; Leins et al., 2007). Among
those classical protocols, we find the T/B applied in
general to Cz (one of the International 10/20 system
locations) that inhibits Theta-to-Beta ratio, which
essentially means inhibiting the Theta activity and
enhancing the Beta activity at the sensorimotor cortex
(Monastra et al., 2005; Rossiter, 2002). When the
patient meets the criteria, he subsequently receives
the reinforcement (Monastra et al., 2005; Rossiter &
La Vaque, 1995).
Even though this protocol was first used to treat the
ADHD, it has also been applied as a one-size-fits-all
protocol for other conditions such as insomnia
(Hammer, Colbert, Brown, & Ilioi, 2011; Schabus et
al., 2014), cognitive performance (Doppelmayr &
Weber, 2011), impulsivity (Bluschke, Broschwitz,
Khol, Roessner, & Beste, 2016; Liu, Hou, Sourina, &
Bazanova, 2016), and executive functions or autism
(Kouijzer, de Moor, Gerrits, Congedo, & van Schie, 
2009).
In recent years, technological advances have allowed
new possibilities to be created in the field of NF
(Hammer et al., 2011) through different paradigms:
amplitude neurofeedback, Z-score-based 
neurofeedback, infralow frequency neurofeedback,
infraslow fluctuation neurofeedback, or low resolution 
electromagnetic tomography analysis (LORETA)-
based neurofeedback.
Since its inception at the beginning of the 2000s
(Collura, 2008, 2014), Z-score training (ZT) has 
attracted interest among the NF scientific community
resulting in several case (Collura, Guan, Tarrant,
Bailey, & Starr, 2010; Koberda, Moses, Koberda, &
Koberda, 2012; Pérez-Elvira, Carrobles, López Bote,
& Oltra-Cucarella, 2019; Pérez-Elvira et al., 2018;
Smith, 2008) and group studies (Groeneveld et al., 
2019; Hammer et al., 2011; Krigbaum & Wigton, 
2015; Wigton, 2014; Wigton & Krigbaum, 2015). In 
ZT all the patients’ EEG Z-scores from all elements
(absolute power, relative power, coherence, etc.) are
computed and collected at all times, the percentage
of Z-scores within a specific range (for instance, ±1
SD) is calculated, and the patient receives feedback
every time the percentage of Z-scores within the
normal range is equal to or higher than a requested
percentage. 
ZT has shown efficacy in different pathologies such 
as ADHD, epilepsy, migraine, depression, anxiety,
insomnia, and learning disorders (Guan, 2016;
Hammer et al., 2011; Pérez-Elvira et al., 2019;
Walker, 2016). In fact, there are some authors, such 
as Lubar (2015), who indicate that NF based on Z-
score promotes faster learning than classical NF.
This has also been partly verified by the Wigton and
Krigbaum studies (Krigbaum & Wigton, 2015; Wigton
& Krigbaum, 2015) that presented a normalization of
the EEG in approximately 10 sessions, against the
average 40 necessary in the classical NF, (Krigbaum
& Wigton, 2014; Thatcher, 2013; Wigton, 2013;
Wigton & Krigbaum, 2015) or even more than 60 in 
some cases (Sürmeli & Ertem, 2011; Sürmeli,
Erthem, Eralp, & Kos, 2012).
The aim of this investigation was to study ZT’s
capacity to reduce Theta-to-Beta ratio while
comparing that intervention with an active control
group who followed a T/B protocol.
Methods
Subjects
A total of 15 subjects, 12 boys and 3 girls from
NEPSA Rehabilitación Neurológica (a
Neurorehabilitation Clinic) who went looking for NF
treatment, took part in this study, which has a gender
ratio of 4:1 to represent the ratio of boys to girls
usually found in ADHD. Their data were
retrospectively analyzed. The inclusion criteria were:
1) being diagnosed with combined type ADHD
by a school psychologist, a neurologist,
and/or neuropediatrician,
2) being between the ages of 7 and 18 (M = 12,
SD = 3.5, range = 7–18),
3) having a Theta-to-Beta ratio higher that what
is to be expected for that age range (Demos,
2019),
4) not taking any medication, and
5) having completed 10 NF sessions between
September and December 2018.
Moreover, all of the subjects took an intelligence test
(Wechsler Intelligence Scale for Children – Fourth
59 | www.neuroregulation.org Vol. 7(2):58–63 2020 doi:10.15540/nr.7.2.58
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Edition [WISC-IV] or Wechsler Abbreviated Scale of
Intelligence – Second Edition [WASI-II]) and scored
within the normal range.
The subjects or the subjects’ parents signed an
informed consent to apply the treatment on them and
for the subsequent anonymized use of their data for 
researching purposes. The intervention took place at
NEPSA Rehabilitación Neurológica, a neurological
rehabilitation clinic authorized by the Health
Department of the Autonomous Community
of Castile-Leon (Spain). The Health Department
granted approval for psychophysiological
interventions of this kind within the context of
psychological treatments. 
Instruments and Procedure
Quantitative EEG Recording and Analysis
A quantitative EEG (qEEG) was recorded before 
starting the NF intervention and after 10 NF sessions.
To record the EEG, the subjects were fitted with a 19-
channel Free-cap (Institute for EEG-Neurofeedack
[IFEN], Baldham, Germany) according to the
International 10/20 system with Linked Ears montage
(Fp1, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5,
P3, Pz, P4, T6, O1, and O2). For 3 min, the EEG
signals were obtained and collected simultaneously
over those 19 channels with a Discovery20 amplifier 
(BrainMaster Technologies, Inc., Bedford, OH). The
EEG recordings were recorded in an eyes-open
condition, using BrainAvatar 4.6.4 (BrainMaster
Technologies, Bedford, OH).
The EEG signals were imported into the Analyzer of
BrainAvatar 4.6.4, a software for computation and
analysis, where artefacts (i.e., activity collected from 
the EEG that was not produced by the brain) were
visually inspected and removed. The EEG was
processed with Linked Ears Montage, and Theta-to-
Beta ratio values were obtained for each participant.
The Theta and Beta ranges were 4–8 Hz and 13–21
Hz, respectively (Demos, 2019).
It was explained to each participant or to their parents
how the different treatments (T/B and ZT) worked
according to the scientific data available at that
moment, and they chose which one to follow. The
final layout for the treatments was that nine subjects
followed the T/B and six followed the ZT.
Neurofeedback
Theta/Beta Protocol Group
This group received a 30-min session twice a week in
which the T/B protocol in Cz was applied with a total
of 10 sessions. The sessions entailed inhibiting the 
Theta band, enhancing Beta, and inhibiting HiBeta.
In our study, HiBeta range was 21–30 Hz. Short
videos selected by the subjects were used to produce
the feedback. A dimmer was placed in front of the
video screen which brightened up when the patient
met the criteria of the protocol (Theta and HiBeta
below the selected threshold, and Beta above the 
selected threshold) or became opaque, preventing
the video from being viewed, when the criteria were
not met.
Z-scores Training Neurofeedback Group
This group followed the Brain Avatar’s ZT PZOKUL
protocol (BrainMaster Technologies, Inc., Bedford,
OH) twice a week during a 30-min session with a total
of 10 sessions. The locations F3, F4, P3, and P4
were selected since this combination of locations in
ZT protocols has been suggested to regulate whole
head EEG activity (Collura, 2008). This protocol has
a training threshold that auto-adjusts based on the
percentage of Z-scores within the upper and lower
selected limits. We used a one standard deviation as
the upper and lower thresholds following the
indications of some authors (Thatcher & Lubar, 
2015). Short videos selected by the subjects were 
used to produce the feedback. A dimmer was placed 
in front of the video screen which brightened up when 
the patient met the criteria or became opaque,
preventing the video from being viewed, when the
criteria were not met.
Statistical Analysis
The data were analyzed using version 25 SPSS
software. Since our sample was small and
heterogeneous, Mann-Whitney-U and Wilcoxon 
signed-rank test analyses were utilized. Statistical
significance was set at α = 0.05 for all analyses.
Cohen’s d effect size was also calculated to assess
the magnitude of the observed changes. 
Results
Our sample was composed of 15 subjects with
ADHD, 12 boys and 3 girls, which corresponds to the 
common 4:1 ratio in this disorder. There were six
subjects in the ZT group and nine subjects in the T/B
group. Theta-to-Beta ratios were calculated for each
subject and group at Cz location. Those results can 
be found in Table 1. Both groups showed no
significant differences regarding age (U = 19.50, p = 
60 | www.neuroregulation.org Vol. 7(2):58–63 2020 doi:10.15540/nr.7.2.58
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.390), and there were no significant differences in the
pretreatment Theta-to-Beta ratio between the groups
(U = 24, p = .723).
Table 1
Age and pretreatment and posttreatment T/B ratios
at Cz
ZT Group T/B Group
M SD M SD
Age 11.17 3.97 12.56 3.28
Pre
2.63 0.11 2.62 0.21
T/B ratio
Post 
1.61 0.32 2.47 0.17
T/B ratio
After 10 treatment sessions, both groups presented a
decrease of Theta-to-Beta ratio (Figure 1). The ZT
group showed an average difference of 1.02 points, 
which was statistically significant (W = −2.20, p = .02)
and the T/B group showed an average difference of
0.15 points, which was not significant (W = −1.48, p = 
.110). Theta-to-Beta ratio’s difference between both
groups following the intervention was statistically
significant (U = 5, p = .009). The Cohen’s d analysis
found a large effect of group type (d = 1.39).
Pre/Posttreatment Theta-to-Beta
Ratio Difference 







Pre Post Difference 
T/B ZT 
Figure 1. Theta-to-Beta Ratio, at Cz, for each group
preneurofeedback (pre), postneurofeedback (post) and 
difference pre–post (difference). The Theta and Beta 
ranges were 4–8 Hz and 13–21 Hz, respectively.
Discussion
This retrospective study aimed to analyze the efficacy
of a ZT intervention to regulate Theta-to-Beta ratio in
a combined type ADHD sample. According to our
findings, ZT is probably an effective way to regulate
Theta-to-Beta ratio. Only 10 sessions created a large
and statistically significant change in the desired
direction. In addition, it had a bigger impact than the
active control condition (T/B protocol) which did not 
produce a significant change after 10 sessions.
Even though the T/B has shown its efficacy in
reducing Theta-to-Beta ratio (Janssen et al., 2017)
and in our study it also created changes in the desired
direction, they were not significant. One reason could
be the fact that it usually takes the power classical
protocols up to 40 sessions or more to produce a
significant effect (Bell, Moss, & Kallmeyer, 2019; 
Krigbaum & Wigton, 2014; Sürmeli & Ertem, 2011; 
Sürmeli et al., 2012; Thatcher, 2013; Wigton, 2013;
Wigton & Krigbaum, 2015).
On the other hand, our results are consistent with
previous studies about ZT, in which there were
relevant results in a few sessions (Bell et al., 2019;
Pérez-Elvira et al., 2019; Wigton & Krigbaum, 2015).
Wigton and Krigbaum (2015), and Krigbaum and
Wigton (2015), developed a method to monitor the
progression of the ZT treatment and observed a
normalization of the patients’ EEG in approximately
10 intervention sessions. In the same vein,
Groeneveld et al. (2019), following Krigbaum and
Wigton's monitoring method (2015), found a
normalization of the EEG in an average 30 ZT
sessions. Pérez-Elvira et al. (2019) reached the
normalization of the EEG of a patient with insomnia in
30 ZT sessions.
A possible reason for the ZT´s superiority over the T/B
protocol, at least regarding the number of sessions
that are needed on each one, could be that amplitude
NF allows to control a small number of factors at the
same time (Soutar & Longo, 2011). However, ZT
could simultaneously train up to 248 Z-scores (with 4 
EEG channels) at the same time (Collura et al., 2010;
Gracefire, 2016). 
Even though there are enough studies that compare 
the use of NF, mostly its classical protocols, with other 
treatments, such as cognitive behavioral therapy
(Moreno-García, Delgado-Pardo, Camacho-Vara de 
Rey, Meneres-Sancho, & Servera-Barceló, 2015; 
Moreno-García, Meneres-Sancho, Camacho-Vara de
Rey, & Servera, 2019; Schönenberg et al., 2017),
pharmacological (Bioulac et al., 2019; González-
Castro, Cueli, Rodríguez, García, & Álvarez, 2016; 
Meisel, Servera, Garcia-Banda, Cardo, & Moreno, 
2014; Moreno-García et al., 2015, 2019; Razoki,
2018; Rossiter & La Vaque, 1995; Yan, Zhang, Yuan,
& Cortese, 2018), there was only one prior study
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(Hammer et al., 2011) that had compared the efficacy
of ZT with the one of a classical protocol. Hammer et
al. (2011) found in their study improvements in sleep
quality after 10 ZT sessions in people with insomnia.
But, in contrast to Hammer et al. (2011) who used a
classical sensorimotor modified protocol combined
with ZT, we used as active control a group who
followed the classical T/B protocol.
This study had several obvious limitations; the most 
important ones being the small size of the sample and 
the lack of follow-up. Another limitation was the fact
that the study was aimed at both treatment
methodologies (ZT and T/B) without explicitly
considering the clinical variables, aside from the 
ADHD diagnosis, and thus there were no
psychometric measures included. However, the
study has provided certain evidence about the 
efficacy and the speed in reducing high Theta-to-Beta
ratio, thus offering a foundation to study the same
effect in future and more controlled investigations.
Moreover, the study has included effect size metrics,
making it a candidate to be included in future meta-
analysis. In conclusion, ZT seems to be a good and
quick approach to reduce Theta-to-Beta ratio in
ADHD patients. 
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Abstract
Objective/Background: Insomnia is the most common sleep disorder in the general population.
Pharmacological treatments have shown efficacy in the short term, yet the symptoms return once the treatment
has been withdrawn. In the search for treatment options with long-lasting effects, neurofeedback (NF) has arisen
as a therapeutic option. Neurofeedback is the application of operant conditioning to brain activity. The aim of
this work is to show the effectiveness of Live Z-Score NF training (LZT), a paradigm within the field of NF, in a 
case of insomnia. Participants: A 32-year-old male with chronic insomnia since his adolescence. Methods:
Thirty 35-min sessions of qEEG-guided LZT using patient’s highly preferred feedback. The main outcomes of 
this study were the patient’s qEEG metrics and a visual analog scale of sleep quality throughout the intervention. 
Results: qEEG-guided LZT showed an improvement of 90.63% of the patient’s qEEG metrics and an 82.55% 
relief of the clinical symptoms after 30 NF sessions. Conclusions: Although more research is needed to 
establish that NF based on Live Z-Score is effective for insomnia, our results suggest that NF might be a 
therapeutic alternative for the treatment of insomnia.
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Introduction 
About 20% to 30% of adults have some type of sleep
disorders (Daley, Morin, LeBlanc, Grégoire, &
Savard, 2009; Hammer, Colbert, Brown, & Ilioi,
2011). Insomnia is the most prevalent sleep disorder 
(Martínez Hernández, Lozano Olivares, & Álamo
González, 2016), with around 21% of the population
having at least one symptom of insomnia (Ohayon &
Sagales, 2010) and between 6% and 10% of the 
general population presenting the full clinical
syndrome of insomnia (Martínez Hernández et al., 
2016). Pharmacological treatment for insomnia 
usually involves the use of benzodiazepines and
antidepressants (NIH, 2005). Pharmacological
treatments for insomnia have shown efficacy during
the first 6 months after the treatment is implemented,
with a worsening of sleep quality after treatment 
withdrawal (Hammer et al., 2011). This lack of long-
term effectiveness of pharmacological therapies has
highlighted the need to search for pharmacological
and nonpharmacological therapy combinations able
to maintain clinical improvements. Indeed, the
combination of therapies seems to be more beneficial
than monotherapy (Hammer et al., 2011).
Regarding nonpharmacological therapies for 
insomnia, previous studies have analyzed 
neurofeedback (NF) interventions either as
monotherapy or in combination with other therapies.
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The findings reported in these studies suggest that
NF could be beneficial to improve sleep quality
(Hammer et al., 2011), to maintain long-term
improvements, to reduce falling asleep latency
(Hoedlmoser et al., 2008) and to reduce awakenings
during sleep (Cortoos, De Valck, Arns, Breteler, &
Cluydts, 2010).
NF is a specialized field of biofeedback focused on
the electroencephalographic (EEG) activity control
(Carrobles, 2016), based on operant conditioning
applications to EEG activity. Operant conditioning is
a learning procedure that relies on the use of
reinforcement to increase the likelihood of a target
response (Skinner, 1938). Rewards are stimuli that 
are a thing of value to the organism and vary in
degree across population. In NF training, the 
targeted response consists of prespecified patterns of
brain waves, and the patient is given the
reinforcement every time his or her brain waves
match the prespecified pattern (Chapin & Russell-
Chapin, 2014).  
The EEG activity is recorded by an amplifier and
processed with specialized software that allows the
breakdown of the EEG into frequency bands, and
also to quantify the mean voltage or amplitude of each
band in a specific moment (Carrobles, 2016; Demos, 
2005). Through the application of NF, it is possible to
reinforce, inhibit, or ignore the different bands. For
bands that are being reinforced, an amplitude
threshold is established that must be exceeded to
obtain feedback; for bands that are being inhibited, a
threshold is established under which their amplitudes
must remain in order to obtain reinforcement. When 
more than one frequency band is being reinforced
and/or inhibited, all set thresholds must be within the 
range set to receive feedback (Demos, 2005). This
feedback, which can be visual (e.g., films,
animations), auditory (e.g., music) or mixed, is
contingent on the fulfilment of the thresholds for each
band in the EEG. The clinician usually selects the
amplitude thresholds for each frequency band in
order to ensure that the patient receives feedback at
least 50% of the time, although learning can take 
place even with feedback percentages between 20%
and 70% (Soutar & Longo, 2011).
Previous studies have shown that the application of
NF has beneficial effects in patients with sleep
problems (Arns, Feddema, & Kenemans, 2014; Arns
& Kenemans, 2014; Halson, 2017; Hammer et al., 
2011; Schabus et al., 2014), while others have not
shown superior effects compared to placebo
(Schabus et al., 2017). However, an important
limitation related to the NF protocol is found across
these studies. The works by Arns et al. (2014), Arns
and Kenemans (2014), Halson et al. (2017), and 
Schabus et al. (2017, 2014) assessed the effects of 
NF on the sensorimotor rhythm (SMR), a brain wave
with a frequency in the range of 13 to 15 Hz that is
recorded over the sensorimotor cortex (Arroyo et al.,
1993). The SMR protocol was developed in the first 
place for the treatment of epilepsy and was later
applied as a one-size-fits-all procedure for other
conditions including attention-deficit/hyperactivity
disorder (ADHD) or insomnia. In the SMR protocol,
brain waves are recorded in C3 or Cz sites, and
reinforcement are provided when SMR amplitude is
increased irrespective of other brain waves in other
sites. This means that the SMR protocol is not
administered based on the individual’s qEEG profile
(Cortoos et al., 2010; Hoedlmoser et al., 2008;
Schabus et al., 2017, 2014), as waves at different 
brain sites are not trained. 
Hammer et al. (2011) compared a group receiving
Z-score training guided by qEEG with a group 
receiving Z-score SMR training. As participants
receiving Z-score SMR training showed large
movements toward Z-score normalization, these
authors concluded that the Z-score training was
probably more related to improvements in sleep
quality than was the SMR element and the rewarding
of SMR itself. 
The technological advances in recent years have
allowed an increase in the possibilities of the NF
(Hammer et al., 2011) through different paradigms:
Z-score-based neurofeedback, infralow frequency
neurofeedback, infraslow fluctuation neurofeedback,
or low-resolution electromagnetic tomography
analysis (LORETA)-based neurofeedback. Some 
authors (Krigbaum & Wigton, 2015; Lubar, 2015; 
Wigton & Krigbaum, 2015) indicate that NF based on
Live Z-Score (LZT) produces faster learning than
conventional NF and has shown efficacy in different 
pathologies such as ADHD, epilepsy, migraine,
depression, anxiety, and learning disorders (Guan,
2016; Walker, 2016). Hammer et al. (2011) used a
4-channel LZT neurofeedback protocol based on the
qEEG results and showed that it might be effective in
improving both overall sleep quality and quantity in 
individuals with insomnia. However, studies on the
application of LZT in insomnia are scarce, both in 
group designs and in single-case designs. The main 
objective of LZT is to train patient EEG Z-scores,
deviated from the norm, to behave normally; it does
so with a low probability that waves with a normal
amplitude move out of the normal range (Pérez-Elvira
et al., 2018). To do this, all the patient's EEG
Z-scores are computed and collected at all times, the
94 | www.neuroregulation.org Vol. 6(2):93–101 2019 doi:10.15540/nr.6.2.93
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percentage of Z-scores within a specific range (±1 
standard deviation SD) is calculated, and the patient
receives feedback every time the percentage of
Z-scores within the normal range is equal to or higher
than the requested percentage. 
The use of LZT is aimed at normalizing extreme 
Z-scores, while outliers are avoided so as to not
overtrain them. Thus, the brain has sufficient
freedom to choose a path of self-regulation that is not
limited to training towards the norm (Collura, Guan,
Tarrant, Bailey, & Starr, 2010). In other words, the
brain accommodates itself to normalize with a certain
degree of flexibility, since the main objective is to 
place a percentage of waves within the normal range. 
Amplitude NF allows for the training of a small number
of targets at the same time and does not permit the
safe increase of slow waves, such as delta (Soutar &
Longo, 2011). With LZT up to 248 simultaneous
Z-scores (if four EEG channels are used) can be
trained at the same time, and delta waves can be
raised with a good safety margin since the limit is a
normed Z-score, which is not the case with NF
amplitude (Collura et al., 2010; Gracefire, 2016). With 
LZT the clinician can read the patient's qEEG
deviations in real time and adjust the reinforcement 
thresholds to optimize the intervention.
There is a scarcity of LZT literature published in peer-
reviewed scientific journals (with institutional review
board coverage) reporting targeted qEEG change
(Krigbaum & Wigton, 2015; Wigton & Krigbaum, 
2015). To our knowledge, only one previous study
used LZT for insomnia (Hammer et al., 2011).
Therefore, the aim of this study is to analyze the 




The patient was a 32-year-old male, adopted when he
was eight. He suffered from chronic insomnia since
his adolescence. He had been receiving
psychological treatment from an early age for night
terrors and sensory deprivation suffered before his
adoption. He started his schooling at eight years of
age, because up to that moment he had 
environmental and psychosocial problems. 
When this study began, he was working as a
carpenter and was still receiving psychological
treatment aimed at improving social skills for
problems related to self-esteem. His educational
level was primary school.
Main Complaints
The patient consulted our clinic, looking for a
nonpharmacological treatment, because of
complaints related to quantity and quality of sleep.
He had problems falling and staying asleep during the
night and had frequent and vivid nightmares. The 
patient was unable to fall asleep, once lying down,
until after more than an hour, and woke up frequently
during the night without managing to maintain sleep 
more than 4 hours. Before starting treatment with NF,
he received pharmacological treatment for insomnia 
(quetiapine 100 mg). Yet he often woke up during the 
night and felt anxious. This fact conditioned the rest
of his day, both at work and in his social life. In 
addition, the patient expressed a desire to withdraw 
the medication.
The main objectives of the patient were to (1) fall
asleep, to reduce the time between lying down and
starting to sleep to less than 20 minutes; (2) stay 
asleep during most of the night, the total sleep time to 
be at least 6 hours; (3) feel refreshed after sleeping; 
and (4) withdraw sleep medication without worsening 
the quantity and quality of sleep.
The patient provided written informed consent for the
intervention and the publication of this study, which 
was undertaken at NEPSA Rehabilitación
Neurológica, a neurologic rehabilitation clinic
authorized by the Regional Department of Health
(Castilla y León, Spain). The Regional Department of 
Health provided approval for this kind of intervention.
Instruments and Procedure
qEEG Recording and Analysis. A qEEG was
obtained before starting the NF intervention, and after 
every 10 NF sessions. To obtain the EEG, the patient
was fitted with a 19-channel (Electro-cap
International, Eaton, OH) according to the
International 10–20 System with linked-ear montage
(Fp1, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5, 
P3, Pz, P4, T6, O1, and O2). For 3 min, the EEG
signals were obtained and collected simultaneously
over these 19 channels with a Discovery 20 amplifier 
(BrainMaster Technologies, Inc., Bedford, OH). The 
EEG recordings were recorded in eyes-closed
condition, using BrainAvatar 4.6.4 software
(BrainMaster Technologies, Inc., Bedford, OH).
The EEG signals were then imported into the
NeuroGuide v2.9.1 software (Applied Neuroscience,
Inc., Largo, FL) for computation and analysis, where
artifacts (i.e., activity collected from the EEG that is
not produced by the brain) were visually inspected
and removed, retaining 1 min and 33 s with a test– 
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retest value of 0.93. The EEG was processed with 
linked-ear montage and compared with the
NeuroGuide normative database, and Z-score values
were obtained in order to identify the patient’s brain
waves that were out of range.
Visual Analog Scale.  Prior to starting the NF
intervention, the patient rated his sleep quality using 
a subjective visual scale. The visual scale included a 
10 cm line with numbers from 0 to 100, with 0 being
no sleep problems and 100 being the worst sleep
quality. This scale was administered before the NF
intervention and after every 10 sessions during the
intervention. The upscale was also administered
after 1-, 3-, and 6-month follow-ups. 
Intervention
Live Z-Score Training (LZT) Neurofeedback.  We 
used qEEG-guided LZT. Since C3, C4, P3, and P4
were the most deviated waves from normal range at 
pretreatment, they were selected for NF intervention.
We used a 4-channel linked ears montage and the 
BrainAvatar 4.6.4 Z-Score PZOKUL protocol
(BrainMaster Technologies, Inc., Bedford, OH).
This protocol has a training threshold that auto-
adjusts based on the percentage of Z-scores within
the upper and lower selected limits. In this study, 1 
SD was used as the upper and lower thresholds
(Thatcher & Lubar, 2014). The patient received one
35-min session twice a week for 15 weeks without 
interruption, with a total of 30 LZT sessions. The
patient was offered to choose both the form of 
feedback (e.g., auditory or visual) and the type of
feedback (e.g., sounds, music, videogames, movies, 
etc.) within each session. According to the patient’s
preferences, different movies selected by the patient
were used to produce the feedback. This procedure
is a modification of the procedure used in previous
studies where the same form and type of feedback
was selected by the researcher and used for all
participants. For instance, Schabus et al. (2017,
2014) and Hoedlmoser et al. (2008) used the drawing
of a sun along with a sound, whereas other studies
did not specify what feedback was used (Cortoos et
al., 2010; Hammer et al., 2011). We allowed the 
patient to choose both the form and the type of
feedback in each session because, as previous
studies have shown (Fisher et al., 1992; Mangum,
Fredrick, Pabico, & Roane, 2012; Piazza, Fisher, 
Hagopian, Bowman, & Toole, 1996),  rewards that are
more relevant for the subject have a superior learning
effect. 
A dimmer was placed in front of the video screen that
offered sharpness when the patient met the criteria
set by the LZT protocol or became opaque,
preventing the video from being viewed, when the
criteria were not met.
Statistical Analysis
To analyze the change in EEG values, Z-scores were
obtained for each location and frequency band, with
a total of eight bands (Table 1). These Z-scores were 
dichotomized as within (i.e., ±1 SD) or outside the
norm. The number of Z-scores within the limits of
normality every 10 sessions was calculated. The 
McNemar test was used for related data to analyze
whether significant changes occurred after each
block of 10 sessions.
To analyze the clinical change, we used the
percentage change of the values of the visual sleep
quality scale.
Results
The pretreatment qEEG showed that all brain waves
were under the lower limit for all four locations in all
frequency bands (Table 1), mainly in the delta and
beta bands, and in central, parietal, and occipital
regions (Figure 1). The patient scored 86 on the
visual analog sleep quality scale (Figure 2). The 
percentage of Z-scores within the normal limits was
0% (Tables 2 and 3).
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Figure 1. Surface maps of Z-scores distribution (full EEG). 1 = Baseline 
qEEG, 2 = after 10 LZT sessions qEEG, 3 = after 20 LZT sessions qEEG, 
4 = after 30 LZT sessions qEEG.
Table 1 Alpha Alpha Alpha Alpha
ChannelsZ-scores per channel and frequency, and Initial 10NF 20NF 30NF
evaluation.
C3 −1.64 −0.73 −0.24 −0.36Delta Delta Delta Delta
Channels P3 −1.46 −0.90 −0.59 −0.56Initial 10NF 20NF 30NF
C4 −1.47 −0.69 −0.41 −0.33C3 −2.38 −1.37 −0.64 −0.69
P4 −1.65 −0.71 −0.58 −0.44P3 −1.83 −1.60 −0.56 −0.83
C4 −1.82 −0.92 −0.67 −0.57
Beta Beta Beta Beta
P4 −2.63 −0.96 −0.83 −0.47 Channels Initial 10NF 20NF 30NF
C3 −1.80 −1.19 −0.57 −0.47
Theta Theta Theta Theta P3 −1.91 −1.43 −0.98 −0.72
Initial 10NF 20NF 30NF
C4 −1.65 −1.08 −0.78 −0.91
C3 −1.66 −0.22 0.35 0.33
P4 −2.19 −1.22 −1.08 −0.94
P3 −1.46 −0.52 0.13 0.09
Channels
Note. Initial = 1st qEEG, 10NF = after 10 NF sessions,
C4 −1.30 0.21 0.10 −0.09 20NF = after 20 NF sessions, 30NF = after 30 NF sessions.
Z-scores out of range are marked in blue ink.
P4 −1.77 0.12 0.57 0.71
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Table 1 (continued). Sleep Quality Scale 
Hi Beta Hi Beta Hi Beta Hi Beta
100Channels 86Initial 10NF 20NF 30NF 90 
C3 −1.32 −1.11 −1.15 −1.01 80 67 
70 
P3 −1.45 −1.33 −1.01 −0.89 60 
4450C4 −1.42 −1.32 −1.16 −0.97
40 
P4 −1.38 −1.25 −1.01 −0.66 30 17 
20 
15 12 13 
10 
Beta1 Beta1 Beta1 Beta1 0Channels Pre NF 10 NF 20 NF 30NF 1 M 3 M 6 MInitial 10NF 20NF 30NF
Figure 2. Sleep Quality Visual Analog Scale.C3 −1.31 −0.72 −0.19 −0.34
Pretreatment, after 10NF, 20NF, and 30NF sessions, and 
P3 −1.58 −1.15 −0.84 −0.72 1-month (M), 3 M, and 6 M follow-up. 100 = worst sleep 
quality, 0 = best sleep quality.
C4 −1.21 −0.45 −0.34 −0.84
P4 −1.78 −0.99 −0.98 −0.88
After 20 LZT sessions, the maps again showed an
overall improvement (Figure 1), with higher voltage in
Beta2 Beta2 Beta2 Beta2 all bands and 71.88% of Z-scores within the norm
Channels (Tables 2 and 3), a significant change compared toInitial 10NF 20NF 30NF the previous measurement (χ² = 5.14, p = .011). The
C3 −1.39 −0.97 0.13 0.29 patient identified an improvement of 48.83%
compared to the previous assessment on theP3 −1.61 −1.19 −0.47 −0.23 analogue visual scale (Figure 2) measuring sleep
C4 −1.19 −0.79 −0.19 −0.13 quality.
P4 −1.69 −0.69 −0.54 −0.59
Table 2
Percentage of Z-scores within the normal limits for Beta3 Beta3 Beta3 Beta3
Channels every measurement distributed by frequency.
Initial 10NF 20NF 30NF
% within the limitsC3 −1.91 −1.53 −1.36 −0.96 within the limits
P3 −1.87 −1.58 −1.28 −0.87
Number of Z-scores
Initial 0 0.00%
C4 −1.87 −1.76 −1.50 −1.30 10NF 16 50.00%
P4 −2.18 −1.62 −1.34 −1.05 20NF 23 71.88%
Note. Initial = 1st qEEG, 10NF = after 10 NF sessions,
20NF = after 20 NF sessions, 30NF = after 30 NF sessions.
Z-scores out of range are marked in blue ink.
After the first 10 sessions of LZT, 16 of the 32 
Z-scores (50%) were within the normal range (Tables
2 and 3), which is a statistically significant change 
relative to baseline assessment (χ² = 14.06, p < .001).
Also, the qEEG maps showed an overall
improvement (Figure 1), despite maintaining low 
voltage in all frequency bands. After these 10 LZT
sessions, the patient identified a 22.09%
improvement in sleep quality (Figure 2).
30NF 29 90.63%
Note. Initial = First qEEG, 10NF = after 10 sessions qEEG,
20NF = after 20 sessions qEEG, 30NF = after 30 sessions
qEEG.
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Table 3
Percentage of Z-scores within the normal limits for 
every measurement distributed by channel.
Number of 
Z-scores C3 P3 C4 P4within the 
limits
Initial 0 0 0 0
10NF 4 2 5 5
20NF 6 6 6 5
30NF 7 8 7 7
% within C3 P3 C4 P4the limits
Initial 0% 0% 0% 0%
10NF 50.0% 25.0% 62.5% 62.5%
20NF 75.0% 75.0% 75.0% 62.5%
30NF 87.5% 100.0% 87.5% 87.5%
Note. Initial = First qEEG, 10NF = after 10 sessions qEEG,
20NF = after 20 sessions qEEG, 30NF = after 30 sessions
qEEG.
After 30 LZT sessions, additional improvements were
found in the qEEG maps (Figure 1), with higher
voltage in all bands and an improvement of 82.5% in
sleep quality compared to the initial measurement
(Figure 2). It can be observed that 90.63% of
Z-scores were in the normal range after the last LZT
session (Tables 2 and 3), which is a statistically
significant improvement compared to baseline
assessment (χ² = 4.17, p = .02). 
Regarding the channel scores, P3 showed 100% of
the Z-scores within the normal range after 30
sessions of NF, whereas C3, C4, and P4 showed
87% of Z-scores within the normal range. As can be
seen in Table 1, none of the waves within the normal
range deviated from normality (i.e., ±1 SD). 
Data on subjective perception of sleep quality after 1-, 
3-, and 6-month follow-ups showed no difference 
compared to the last measurement of the intervention
phase, indicating a maintenance of the improvements
achieved after 30 sessions of LZT.
Discussion
This study aimed to analyze the efficacy of LZT
neurofeedback intervention for the treatment of
chronic insomnia. A qEEG-guided LZT protocol was
designed for this purpose. The results showed that
LZT was effective in modifying EEG patterns and
bringing EEG metrics within the normal range after 
thirty 35-min sessions of NF. In addition, the patient
was able to discontinue the use of sleep medication
after 20 sessions. 
These results are consistent with previous works.
Hammer et al. (2011) found improvements in sleep
after 10 LZT sessions in people with insomnia.
Krigbaum and Wigton (2015) analyzed 10 individuals
with different conditions (attention-
deficit/hyperactivity disorder, anxiety disorder, and 
Asperger’s disorder) using 19-Channel Z-score NF
during 6 to 15 NF sessions. They identified the sites
of interest as any electrode sites which had Z-scores
of either Z ≥ 1 or Z ≤ −1, and then analyzed those that
moved towards values of Z = 0. Their findings
showed that 45 sites of interest out of 50 (90%)
moved in the targeted direction, a finding similar to
the results reported in the present study using a 
similar methodology, even though we used the
criterion of Z-scores falling within the normal range
(Z-scores between ±1) rather than moving toward z =
0. 
Our data indicate that after 10 sessions of LZT there 
was a trend towards normalization of Z-scores, and 
after 30 sessions the total computation of Z-scores
was very close to normal. Likewise, the patient
interrupted the pharmacological treatment and
identified an improvement of 83% in the subjective
perception of the quality of sleep. Sleep quality was
measured with a visual analog scale during the
intervention and in the follow-up, with maintenance of
sleep quality at the end of the intervention and
withdrawal of the medication. Our results showed a
difference of 71 points between baseline and the last
NF session. This difference, which is higher than the
difference considered clinically relevant by Zisapel
and Nir (2003) using a 100 points visual analog scale 
for measuring quality of sleep, highlights the clinical
importance of the LZT and supports the clinical
relevance reported in previous works (Hammer et al., 
2011; Krigbaum & Wigton, 2015; Wigton & Krigbaum, 
2015).
One of the strengths of this work is that the effects of
NF were assessed both immediately after treatment
and after 1-, 3-, and 6-months follow-ups. This is an
improvement over other studies which, as far as we
know, either did not follow up (Hoedlmoser et al., 
2008; Schabus et al., 2017, 2014) or only did it at one
time. For instance, Hammer et al. (2011) had a 6- to 
9-month follow-up, and Cortoos et al. (2010) had a
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2-week follow-up after the treatment was completed.
Interestingly, our results after 6 months of follow-up
are similar to those reported by Hammer et al. (2011),
who found a good sleep quality in their participants
after 6 months of follow-up. Additionally, it must be
noted that the improvement in sleep quality in the
patient described here continued even after the
patient withdrew the medication.
In the present study, qEEG was used to guide 
treatment with LZT, which allowed specification of the
brain waves that would be the sites of interest for the
intervention. This could explain the differences with
the study by Schabus et al. (2017), who concluded
that treatment with NF was not superior to placebo for 
insomnia. It should be noted that in their study they
used the SMR protocol, which was not qEEG-guided
and was applied similarly to every participant.
Regarding feedback, stimulus used to work as
reinforcer for some subjects might not work for others
(Mangum et al., 2012). The NF is based on the
application of the operant conditioning for the
modulation of the EEG activity, so it is important that 
the feedback is a real reinforcer relevant for the
individual patient (Fisher et al., 1992). The feedback
used by Schabus et al. (2017) appears to have little
probability of being a true reinforcer for the subjects
in their study because they were not selected by the
subjects and might not work as a reinforcer. It should
be added that the results of Schabus et al. (2017)
contradict other studies that showed that the use of
different NF protocols improved sleep latencies in
children and adults with ADHD (Arns et al., 2014;
Arns & Kenemans, 2014). Both the protocol and the
feedback used by Schabus et al. (2017) could
partially explain their negative results. In contrast, our
study used patient’s highly preferred feedback, so it
is are assumed to have a higher reinforcing value
(Fisher et al., 1992; Piazza et al., 1996).
The results of this case suggest the need to 
investigate the efficacy of LZT not only as a treatment 
for insomnia but also as a tool to normalize brain
activity, including low-voltage cases. Despite our
results, this study had numerous limitations, including
sample size, which was reduced to a single case
without a control group. In the protocol used in the
present study, following the fundamental principles of
operant conditioning, and in order to ensure that
feedback had real reinforcing value, the patient was
allowed to choose the feedback to be used. Although
this could guarantee the reinforcing value of the
material, this procedure makes our results not
comparable with previous works that did not allow the 
patient to select a relevant reinforcer. Also, sleep
quality was measured with a visual analog scale, as
used in previous research on insomnia (Zisapel & Nir,
2003), but it probably only reflects very generally the
quality of sleep. It is therefore necessary to include
objective measures of sleep quality to correlate
subjective improvements with objective physiological
measures. Similarly, the effect of reinforcer selection
on the neurometric results of the intervention with LZT
and other types of NF should be analyzed. As for the
measures of sleep quality, insomnia is a multicausal
pathology and with several dimensions to take into
account (e.g., hours of sleep, latency time until
conciliation of the same, awakenings during the 
night). Thus, scales and other instruments are 
needed that could sufficiently cover the different 
dimensions of sleep.
In conclusion, LZT seems to be a good approach to
NF not only because of its rapid resolution of
symptoms and normalization of brain activity but also
because of its safety margin for increasing slow
waves. In the case of insomnia, LZT may be a better
option than pharmacological treatment. As shown by
this 30-session intervention, NF may achieve long-
lasting effects, may normalize the EEG, and may also 
improve subjective quality of sleep in chronic
insomnia, without producing adverse reactions or 
side effects.
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Abstract: The brain activity that is measured by electroencephalography (EEG) can be modifed
through operant conditioning, specifcally using neurofeedback (NF). NF has been applied to several
disorders claiming that a change in the erratic brain activity would be accompanied by a reduction
of the symptoms. However, the expected results are not always achieved. Some authors have
suggested that the lack of an adequate response may be due to an incorrect application of the operant
conditioning principles. A key factor in operant conditioning is the use of reinforcers and their
value in modifying behavior, something that is not always suffciently taken into account. This work
aims to clarify the relevance of the motivational value versus the purely informational value of the
reinforcer. In this study, 113 subjects were randomly assigned two different reinforcer conditions:
a selected reinforcer—the subjects subjectively selected the reinforcers—or an imposed reinforcer—
the reinforcers were assigned by the experimenter—and both groups undertook NF sessions to
enhance the sensorimotor rhythm (SMR). In addition, the selected reinforcer group was divided
into two subgroups: one receiving real NF and the other one sham NF. There were no signifcant
differences between the groups at baseline in terms of SMR amplitude. After the intervention,
only those subjects belonging to the selected reinforcer group and receiving real NF increased their
SMR. Our results provide evidence for the importance of the motivational value of the reinforcer in
Neurofeedback success.
Keywords: neurofeedback; reinforcer; sensorimotor rhythm
1. Introduction 
The feld of neuroscience has experienced a considerable growth in recent years [1].
The ultimate goal of the disciplines included under the neuroscience term is the brain
function analysis and understanding, in health and disease, to discover the best therapies
for brain disorders [2]. Neuroscience conveys several disciplines aimed at reducing the
suffering of patients with neurological or psychiatric diseases: pharmacological, surgical,
psychological, or behavioral approaches are available for the treatment of brain disor-
ders at different levels. One of the approaches that has received much interest in the last
decades is neurofeedback (NF) [3], a therapeutic approach based on operant conditioning
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applications to the electroencephalographic (EEG) activity control [4]. NF has proven to
be effective in several disorders such as ADHD [5–7], insomnia [8,9], learning disabili-
ties [10,11], migraine [12], depression [13–15], or anxiety [15,16]. However, for a number
of subjects, the response to the NF intervention has not produced the expected results.
Individuals undergoing NF have been classifed as responders or non-responders [17]
based on neurophysiological descriptors [18–20], psychological and neuropsychological
variables [21,22], or socio-demographic factors [19,23]. Currently, empirical studies on one
of the core features of operant conditioning are lacking, which has led some authors [24] to
conclude that failure of NF could be motivated to some extent by methodological problems
when implementing operant conditioning to brain waves.
The Role of Reinforcers in Operant Conditioning 
The theoretical basis of operant conditioning is that the behavior can be modulated
by reinforcers, which are defned as a pleasurable consequence that follows after that
behavior, e.g., providing food to a dog every time it performs a behavior that we want to
promote [25].
Previous research has shown that several aspects of that reinforcer will determine its
effects on the learning and the response behavior that is being conditioned [25]. Hutt [26]
found that the growth in the reinforcer quality was followed by an increase in the response
rate. He trained three groups of rats to press a bar using three different types of reinforcers:
staple food, saccharin-enriched staple food, and citric acid-reduced quality staple food.
Hutt observed that the response rate was higher in the group with the saccharin-enriched
staple food compared to the group that received the staple food and to the other group
that received the reduced-quality staple food. Those fndings lead him to conclude that the
conditioning effcacy is associated with the reinforcer’s capacity to appeal. Likewise, the
subject’s expectations related to the reinforcer play a fundamental role in the behavioral
learning. Hulse [27] stated that an increase in the expected quantity or the nature of the
reinforcer produces a higher response rate. He conducted an experiment to condition three
groups of rats to press a bar. One was trained with a constant 10 pellets reinforcement,
another with a constant 5 pellets reinforcement and the last with a variable reinforcement
that could be either one or 10 pellets. Later, three conditions were applied consecutively
to each group: reinforcement with 1 pellet, with 5 pellets and with 10 pellets. His results
indicated that, when the number of pellets dispensed was greater than what they expected
from their previous training, the latencies to press the bar decreased even more.
Theoretically, this phenomenon is expected to be similar in the context of the NF. That
is, a high-quality reinforcer should generate more positive results. However, previous NF
works were designed in such a way that every participant received the same reinforcer.
Besides, in most cases, the reinforcer value was more informational than motivational. This
means that the stimuli employed to produce conditioning in NF could not have a value
per se. For example, Hoedlmoser et al. [28], in a study to test the impact of sensorimotor
rhythm (SMR) training with NF on sleep and declarative learning, used a needle moving
to the right as a reinforcer. If the participants managed to surpass a certain amplitude of
the SMR, they were reinforced with the image of a star. In this case, they achieved good
results with an improvement in both learning and sleep. Schabus et al. [29] carried out a
similar project in order to check NF effcacy in insomnia. These authors applied the same
reinforcer to all their participants (i.e., an arrow that moved to the right when the subject
performed in the correct direction) and found that the results for the trained group did not
differ from those for the placebo group. The use of the same reward for all participants,
without taking into consideration its value as a reinforcer for each individual, could lead to
misinterpretations of the NF effcacy. Thus, what could be interpreted as a NF failure might
be actually refecting the absence of utility those particular stimuli have to modify behavior.
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To our knowledge, the effects that the value of the reinforcers on the success of NF
have never been tested. Since it has been reported that positive results are achieved when
the subjects choose the reinforcers with individual and personal value for them [9,10], the
aim of the present work was to analyze whether the effects of NF on brain waves differ
when reinforcers are chosen by the subject. Having this information would be a major
contribution to the feld of NF, since the effects of NF that are limited in some subjects could
be improved by selecting a relevant stimulus according to the individuals’ expectations
and preferences.
2. Materials and Methods 
2.1. Participants 
This studywas conducted in four different neurorehabilitation clinics in Spain (NEPSA
Rehabilitación Neurológica—Salamanca and Valladolid-, Psyd Neurofeedback -Valencia-
and Luria Rehabilitación Neurológica-Jerez, Cádiz-). Potential participants were included
if they met the following criteria: (a) being aged between 18 and 65 years old; (b) not
having a personal or family history of mental illness, brain injury, neurological disorder,
serious medical condition, drug/alcohol addiction that could potentially impact cognitive
functioning; (c) signing the informed consent; (d) not having lifetime experience with
NF. Exclusion criteria were a) having suspected cognitive decline based on the Montreal
Cognitive Assessment (MoCa) cut-off points; (b) having visual or hearing impairments
despite correction. This study was approved by the institutional ethical committee (Nº3308
from 05.05.2020).
2.2. Measures 
2.2.1. EEG Collection and QEEG Analysis
An individual EEG recording session was performed on each participant before and
after the NF session. Both the EEG recording and the NF intervention were conducted
in the same session. To record the EEGs, 3 silver electrodes were used: the Cz was the
selected 10/20 System point, the right earlobe being the ground and the left earlobe the
reference. Both pre and post NF EEG signals from Cz were obtained and collected using an
Atlantis-I amplifer from BrainMaster Technologies, Inc (Bedford, OH, USA). Impedances
of less than 5K Ohms were maintained. We used an artefact rejection threshold of 100 µV, a
50 Hz notch flter and a sampling rate of 256 Hz. EEG records were recorded in open eyes
condition using BrainMaster Technologies, Inc. Brain Avatar 4.6.4 software.
The QEEG values were analyzed using BrainAvatar 4.6.4 Review Session. Average
SMR amplitudes [30] for pre and post NF EEG signals were computed as the average
power in the 12–15 Hz frequency band over a 3 min window, by using digital flter.
2.2.2. Montreal Cognitive Assessment (MoCA)
The MoCA is one of the most common tests for measuring global cognition and detect-
ing cognitive impairment [31,32]. The MoCA has 30 items which could be categorized in
several cognitive domains: executive functions, visuospatial function, short-term memory,
language, attention, concentration, working memory, and temporal and spatial orienta-
tion [33,34]. MoCA administration takes approximately 10 min. Cognitive impairment
is defned as raw scores lower than 26 according to normative data for Spanish popula-
tion [34]. MoCA scores were interpreted according to age- and education-corrected scaled
scores. Impaired performance was identifed as scaled scores equal to or lower than 6.
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2.2.3. Visual Analogue Scale (VAS) for Reinforcer Rating
After the NF session, the subjects rated the reinforcer value using a subjective VAS that
included a 10 cm line with numbers ranging from 0 to 10, with zero being no enjoyment at
all and 10 being very high level of enjoyment.
2.3. Procedure 
Participants were randomly assigned to one of two NF conditions according to the
order of inclusion in the study. All the participants in the NF-selected group were offered
games, music or flms (Netfix or Amazon Prime) as a reinforcer. All the participants
selected a movie, which differed among participants (Figure 1). The participants in the
NF-imposed group were given the same videogame and, thus, were not allowed to select
either the form or the type of feedback. The videogame consisted of a jar where there
were a number of balls, and every time the criterium was met (put SMR voltage above the
threshold) additional balls were introduced in the jar (Figure 2). In addition, we created a
NF-sham group with the last 20 volunteers who were not aware of their placebo condition
and who, as the selected group did, always chose the type and form of the reinforcer.
Figure 1. The subject is placed in front of a screen where the movie of their choice is projected, and
their electroencephalography (EEG) activity is being recorded (1). Their sensorimotor rhythm (SMR)
is calculated in real time (2). If their SMR goes above the confgured threshold, then they get to see
the image (3); if they do not get their SMR above the threshold or it falls below the threshold, then




Enhancing the Efects of Neurofeedback Training: the Motivational Value of the Reinforcers 
121 
Brain Sci. 2021, 11, 457 5 of 13
Figure 2. The subject is placed in front of a screen where the imposed videogame is projected, and
their EEG activity is recorded (1). Their SMR is calculated in real time (2). If their SMR goes above
the confgured threshold, then new balls appear in the jar (3); if they do not get their SMR above the
threshold or it falls below the threshold, then the new balls stop appearing and the ones they got
before turn red and start disappearing (4).
2.4. SMR Training Neurofeedback 
We run a single neurofeedback session training SMR on Cz. To train SMR we used
BrainAvatar 4.6.4 and Atlantis I amplifer (BrainMaster Technologies, Inc.). Usually, the
clinician sets the amplitude thresholds so that irrespective of the selected frequency band,
the software algorithm allows the patient to receive feedback. The goal is to ensure
the reinforcement to the patient 50% of the time, although the literature specifes this
percentage ranging between 20–70% [35]. We set up an auto-thresholding protocol that
auto-adjusts the level of voltage to be achieved by SMR to get the feedback, the criterium
to get the feedback was to put SMR voltage above the threshold, and the threshold was
auto-adjusted to provide feedback 50% of the time. When more than one frequency band
is being reinforced and/or inhibited, all set thresholds must be within the range that was
set to receive feedback [36]. SMR amplitude was quantifed by using digital flter and the
update rate was 32 milliseconds on the feedback.
For the NF-selected group, a dimmer was placed in front of the video screen that
offered sharpness when the patient met the criterium (put SMR voltage above the threshold)
or became opaque, preventing the video from being viewed, when the criterium was not
met (Figure 1).
TheNF-sham group also was offered to choose both the form and type of the reinforcer,
but we used an EEG simulation—a playback of a real EEG from a healthy individual—to
run the session irrespective of the participants actual EEG.
2.5. Statistical Analyses 
Categorical variables were compared between conditions using Chi-squared (˜2) test,
whereas one-way Analysis of Variance (ANOVA) and independent t-tests were used to
compare continuous variables.
A series of repeated measures ANOVA (RM-ANOVA) were used to analyze pre-post
change in SMR. Both pre- and post-treatment SMR were checked for normality using
Shapiro–Wilk’s tests. Because of the non-normality of the distribution of scores, both pre-
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and post-treatment SMR were log-transformed using the natural logarithm (ln). The frst
RM-ANOVA tested whether pre-post changes in the SMR differed between the groups
(intervention vs. placebo). The second RM-ANOVA tested whether the pre-post change
in SMR was associated with receiving either an imposed or a selected reinforcer within
the intervention group. Group (0 = placebo, 1 = intervention), Condition (0 = imposed,
1 = selected), and sex (0 = male, 1 = female) were introduced as factors, whereas age was
introduced as a covariate. The sphericity assumption was checked with Mauchly’s test.
The size of the effect associated to each variable (and interactions) in the repeated-
measures ANOVA was assessed with partial eta2 (h2p) [37], with values of 0.01, 0.059 and
0.14 indicating small, medium and large effects respectively [37]. For mean differences,
effect sizes were calculated with Cohen’s d, with values of 0.20, 0.50 and 0.80 indicating
small, medium and large effects respectively [38]. Statistical signifcance was set at 0.05 for
two-tailed tests.
3. Results 
3.1. Differences between Groups 
Data from 113 participants (intervention group n = 93, placebo = 20) were analyzed.
Overall, there were 49 (43.36%) males and 64 (56.64%) females (Table 1). From the 113 en-
rolled participants, 48 were assigned to the NF-selected group and 45 participants were
assigned to the NF-imposed group. There were no statistically signifcant differences be-
tween groups regarding level of education (˜2 = 3.82, p = 0.148) and sex ratio (˜2 = 0.03,
p = 0.871). The group receiving placebo was younger [t(106.15) = −6.94, p < 0.001, Cohen’s
d = 1.14] and had lower MoCA scores [t(42.64) = −2.37, p = 0.022, Cohen’s d = 0.49] than
the intervention group (Table 2).
Table 1. Demographic variables.
Imposed 
(n = 45) 
Selected 
(n = 48) 
Placebo 
(n = 20) Total 
















































Table 2. MoCA and Neurofeeback variables.
Imposed 
(n = 45) 
Selected 
(n = 48) 
Placebo 
(n = 20) Total 
Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD
Age 38.42 12.17 35.90 12.02 27.05 3.25 35.38 11.61
MoCA 28.18 1.60 28.17 1.42 27.55 0.94 28.06 1.43
SMR Pre-treatment 4.54 1.64 4.53 1.40 4.51 0.83 4.53 1.41
SMR Post-treatment 4.60 1.77 4.79 1.44 4.41 0.89 4.64 1.50
Reinforcer rating 4.11 3.01 7.79 1.93 7.3 1.55 6.24 2.93
MoCA: Montreal Cognitive Assessment. SMR: sensory-motor rhythm.
The RM-ANOVA showed that there were no effects of age [F(1,108) = 0.28, p = 0.595,
°2p = 0.003], sex [F(1,108) = 0.30, p = 0.583, °2p = 0.003], time [F(1,108) = 1.52, p = 0.220,
°2p = 0.014], or group [F(1,108) = 0.05, p = 0.830, °2p = 0.000] on the primary outcome.
However, there was a statistically signifcant time by group interaction [F(1,108) = 4.94,
p = 0.028, °2p = 0.044]. Paired-sample t-tests showed that log-transformed SMR post-
treatment scores were similar to pre-treatment scores in the placebo group (paired t-test
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(df = 19) = 1.64, p = 0.118, Cohen’s d = 0.14), but higher than pre-treatment scores in the
intervention group (paired t-test (df = 92) = −2.71, p = 0.008, Cohen’s d = 0.10).
3.2. Effects of Reinforcers on NF 
There were no differences between NF-imposed and NF-selected groups in percentage
of females (˜2 = 0.47, p = 0.491), age [t-score (df = 91) = 1.01, p = 0.317, Cohen’s d = 0.21],
educational level (˜2 = 0.42, p = 0.812) or MoCA scores [t-score (df = 91) = 0.035, p = 0.972,
Cohen’s d = 0.01] (Table 2).
Regarding the log-transformed SMRvariables (Table 3), the repeated-measuresANOVA
showed a statistically non-significant effect of time [F(1,88) = 2.59, p = 0.111, °2p = 0.029], sex
[F(1,88) = 0.11, p = 0.744, °2p = 0.001], and condition [F(1,88) = 0.49, p = 0.486, °2p = 0.006].
However, a statistically significant Time by Condition interaction was found [F(1,88) = 4.39,
p = 0.039, °2p = 0.048]. Paired-sample t-tests showed that log-transformed SMR post-
treatment scores were similar to pre-treatment scores in the NF-imposed group (paired t-test
(df = 44) = −0.52, p = 0.609, Cohen’s d = 0.08), but higher than pre-treatment scores in the
NF-selected group (paired t-test (df = 47) = −3.03, p = 0.004, Cohen’s d = 0.44). The Mauchly
test showed that the sphericity assumption of the repeated-measures ANOVA was not
violated (p > 0.999).
Table 3. SMR raw scores for each group.




Feedback Low Feedback 
High 
Feedback Low Feedback 
High 
Feedback 
Variables Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD
SMR Pre-treatment 4.50 1.84 4.61 1.25 4.55 1.32 4.52 1.44 4.99 0.15 4.45 0.86
SMR Post-treatment 4.64 2.01 4.53 1.27 4.61 1.45 4.83 1.46 5.05 0.24 4.33 0.91
SMR: sensory-motor rhythm.
3.3. Reinforcer Rating 
Overall, the participants in the NF-selected group rated the reinforcer as signifcantly
higher than participants in the NF-imposed group (t-test (df = 91) = 7.06, p < 0.001, Cohen’s
d = 1.45). To analyze whether the pre-post difference in the SMR variable was related to
the reinforcer rating scores rather than to selecting the reinforcer, we divided participants
into two groups according to their reinforcer ratings. As the reinforcer rating scale ranged
from 0 to 10, we labeled reinforcers as low for ratings 0–5, and as high for ratings 6–10. We
then analyzed log-transformed SMR pre-post scores with a paired-samples non-parametric
Wilcoxon’s rank test for each group within each condition. There were statistically signif-
cant differences in the percentage of participants scoring the reinforcer as high (˜2 = 29.92,
p = 0.001). Within the NF-imposed group, there were no statistically signifcant pre-post
differences in either the low (n = 29, 64.4%, z = 1.35, p = 0.177, Cohen’s d = 0.27) or the high
reinforcer group (n = 16, 35.6%, z = 0.31, p = 0.756, Cohen’s d = 0.18). Within the NF-selected 
group, there were no statistically signifcant pre-post differences in the low reinforcer group
(n = 8, 16.7%, z = 0.42, p = 0.674, Cohen’s d = 0.04). However, the high reinforcer group
showed a statistically signifcant increase in post-test SMR scores compared to pre-test
(n = 40, 83.3%, z = 2.98, p = 0.003, Cohen’s d = 0.50). As with the NF-selected group, most of
the participants in the placebo group rated the feedback as high (n = 18, 90%).
4. Discussion 
Since NF is based in operant conditioning of brain waves, it is important that the
reinforcer is relevant for the subject [39]. In the present study, we aimed to analyze the
effect the selection and the value of the reinforcer on NF has in healthy subjects. We found
that participants who selected the reinforcer and, in addition, ranked it as high quality
modifed their SMR, a fnding that was not replicated in participants who did not select the
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reinforcer. In addition, the superiority of NF over the sham group was also proven, since
the placebo group failed to increase their SMR despite the fact that all participants in that
group selected the reinforcer.
In our study, we found that participants who were not allowed to choose their
reinforcement—the researcher chose it by default—did not show meaningful differences
between their pre-session SMR and the post-session one. However, those who were able
to choose their reinforcement showed a considerable increase in their post-session SMR.
Moreover, those who could not choose their feedback did not show important differences
between their post-session SMR and their pre-session SMR, regardless of how high or
low they rated the reinforcer. This was also the case for the subjects from the group that
could choose their reinforcements, and whose rating was low. However, the SMR for those
subjects—who could choose their feedback and gave it a high score afterwards—increased
signifcantly after a neurofeedback session.
The data suggest a double explanation for the results. On the one hand, the value of
the reinforcer is key in the success of the EEG activity conditioning, and that is refected by
the fact that change was achieved by participants who have rated the feedback as very high.
On the other hand, compared to theNF-selected group, participants in theNF-imposed group
who rated the reinforcer as high did not improved their SMR after the NF intervention. If
the increase in the SMR were exclusively related to the pleasantness of the reinforcer, it
would be expected that participants in the NF-imposed group who rated the reinforcer as
high should have shown improvements in the SMR similar to those shown by participants
in NF-selected group. The lack of improvement in participants in the NF-imposed group
who rated the reinforcer as high suggests that the key is not only the pleasantness of the
reinforcer, but that it should also be relevant and motivational for the effect to be present.
These results are in line with previous studies reporting that the reinforcer’s internal control
locus [40], the motivation, and the expectations about the reinforcers [25,41–44] play a
vital role. Neither the selection of the reinforcer (i.e., the internal control locus) nor its
motivational value (translated as the relevance or the rates given to it by the subject) would
explain in isolation the change in the selected group, since in the placebo group—where
every subject chose their reinforcement—the reinforcer rating was having no effect on the
SMR. Thus, two main fndings must be highlighted: a) changes in SMR are a consequence
of the NF training and are not expected in the absence of intervention, and b) changes
in SMR are enhanced when the reinforcer is rated as highly enjoyable by participants
receiving NF.
One of the reviewers of this work proposed an interesting alternative that could
explain the increase in the SMR in the NF-selected group: this increase could be due to a
novelty effect resulting in increased attention, which could in turn increase the SMR. This
could occur during the NF session due to the novelty effect caused by the flms, but not
during the pre- and post-NF EEG recording—which was performed in a resting condition—
since there is no stimulation of any kind. Some authors [45] have even found a spectral
reduction, including the SMR, during attention tasks. However, it could be interesting
to test whether the effect of the novelty produced by the reinforcer could modulate the
increase of the SMR. Future studies should improve our design to control the effect of the
novelty of the reinforcer on the SMR.
Some authors [24] reported that there is no evidence to prove the continuous feed-
back’s effciency. In continuous feedback, the reinforcer is provided continuously and
proportionally to the subject’s performance by inhibiting or reinforcing a brain activity.
For example, in a car videogame, the better the performance of the subject is, the faster
the car goes. They argue that a discrete feedback would achieve better results. Those
authors support the previous studies vision [46,47] suggesting that the effects of the re-
inforcers on human conditioning are attributable to their informative value, not to their
motivational function. They state their concern about the poor results found in some NF
studies and attribute it to a potential lack of a correct methodology while applying the
operant conditioning. In contrast, our results are in line with previous studies [39,48–50]
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reporting that the most relevant reinforcers for the subjects are those who help them learn
more. For example, Fisher et al. [39] compared two methods to identify relevant reinforcers
among 16 stimuli in people with serious disabilities. They later used the identifed relevant
reinforcers to modify the time subjects spent in a predefned place in the room. They found
that the highly preferred stimuli were more effective in increasing the desired behavior.
Mangum et al. [48] studied the effcacy of reinforcers in autism, dividing them in high
and low preference reinforcers. For this purpose, they divided a room into several sides
that were associated with different reinforcer conditions (high preference, low preference
and absence of reinforcer). The target behavior was the entry and permanence of the
subjects in each area. They found that high preference reinforcers were more effective in
the pursue to attract subjects to the area where they were located. Svartal et al. [50] studied
the value of the non-verbal reinforcer in humans and found that the motivational value
of the reinforcer can be crucial in human conditioning as long as it is unrelated to verbal
stimuli, as it is the case in NF. The authors created two groups that were given either a
high motivational value reinforcer—lottery tickets that had a high monetary value and
that also were exchangeable for prizes—or a low motivational value reinforcer—a small
amount of money. The task consisted of differentiating between pairs of patterns, which
were presented visually, and the behavior to be conditioned was the pressure they applied
while pressing a button. They found that the high motivational value reinforcers resulted
in a higher increase in the pressure made while pressing the button. Piazza et al., [49] in a
study to assess the predictability of reinforcer effcacy, used three categories of reinforcers
(high, medium and low preference) created by a task that the subjects had chosen. They
subsequently evaluated each reinforcer based on the time the subjects spent at the location
where each reinforcer was located. They found that high preference reinforcers were more
effective than low and medium preference reinforcers in prompting longer intervals of
behavior, this behavior being the reinforcer’s own usage. In addition, the motivational
value of the reinforcer results in higher response rates [43,50]. Therefore, contrary to the
suggestion made by Sherlin et al. [24], it seems that the feedback’s relevance is a key feature
that should be taken into account in NF interventions.
Many studies on NF used either the same reinforcer (e.g., the same videogame) for all
participants or just a signal indicating that the subject is meeting the criteria designated in
the NF protocol. In the frst case, it must be taken into account that the same reinforcement
does not necessarily have the same effect on every subject; not even on the same subject
over time [51]. In the second case, the signal indicating the subject how their performance
is going would become a source of dichotomous information (the objective was achieved
vs. it was not achieved). Therefore, the reinforcement would ultimately be taken from the
emotional/motivational consequence that such information would provoke in them, but
the signal itself does not represent a real reinforcement. The best solution seems to be a
combination of both the right type of feedback and the right type of reinforcement for each
subject (personalized) [52].
The success of NF is related to the effectiveness of the learning process [53]. Reinforce-
ment is a critical factor in instrumental learning, which sometimes occurs while the subject
is not aware of how change is developing or how it is being sustained [54,55].
Positive reinforcement seems to be more important than the feedback’s operating
component [56]. Although some studies have found good results while using the same
reinforcement for all participants [28,57,58], other studies have found limited effect or no
effect at all [29]. Our results suggest that one cause for these discrepancies may reside in
the use of the same or low-preference reinforcements for all participants, an issue that had
not been monitored for so far.
A study limitation is that we used a design that includes a single NF session. How-
ever, previous studies [59–61] have used a similar design proving that it is possible to
change the EEG activity only after a single session. For example, Nam and Choi [40] used
the single-session SMR protocol to investigate whether the reward diffculty, according
to the threshold settings, affects the changes in NF. They found important changes in
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the participants after just one session. In the same vein, in a sham-controlled study, Es-
colano et al. [59] discovered signifcant changes after a single-session to reinforce the Alpha
activity. Lee et al. [60] showed that those changes were possible after one Alpha/Theta
protocol session; they specifcally found a signifcant increase in the Alpha activity. In a
trial that involved patients with depression, MacDuffe et al. [61] used fMRI-NF to improve
the mood regulation skills they had learnt in the cognitive behavioral therapy sessions, and
found relevant clinical changes after a single session. This shows that changes in the EEG
are possible after just one NF session. Even so, the generalization to practice is limited since
most NF interventions always use a larger number of sessions [62]. Future research should
focus on whether this same trend occurs in treatment protocols with a greater number
of sessions and whether this approach, using high preference enhancers, could reduce
the number of sessions of conventional treatments. Another limitation was related to the
different reinforcer modalities. All participants in the NF-selected group received movie
feedback, while the NF-imposed group were given the same videogame. Both, movies and
the videogame, could have different effect on SMR training. However, Autenrieth et al. [63]
have shown that reinforcers of different modality are equally effective as a medium to
provide NF. These authors found no differences in the effcacy in increasing the SMR in a
single session between two reinforcers of different modality. One consisted of bars that
provided the subjects with information about their performance (informative value) and
the other consisted of a videogame (with greater motivational value than the bars). Both
reinforcers were imposed by the researchers.
In the present work, we aimed to fll a gap in the literature on the infuence of the
value that the reinforcer has for the subject in NF. From a clinical point of view, it represents
a useful contribution for the optimization of the NF-based treatments. Future research
areas should include other types of reinforcer, such as those that are solely for information
purposes, and check whether the fndings are similar in other reinforcer modalities. This
study has shown the importance the motivational value of the reinforcer chosen by the
individual has on their NF performance. Our results suggest that the value of the reinforcer
is a key point for feedback effcacy and must be modeled when designing NF interventions.
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Abstract
Children with learning disabilities (LD) can have difficulties in reading at
word level, text comprehension, writing or arithmetic. Several studies have shown 
the efficacy of neurofeedback (NF) in improving learning skills through brainwave 
operant conditioning in children with LD. The aim of this work was to show the 
efficacy of live z-score NF training (LZT) for quantitative electroencephalogram 
(QEEG) normalization in school children with LD. Twenty-eight children aged 10-
15 years with LD participated. Ten 30-min sessions of QEEG-guided LZT using
patient’s highly preferred feedback were applied. After 10 sessions of QEEG-
guided LZT, participants showed statistically significant improvements in QEEG
normalization and a statistically significant small to medium improvement in the
Cognitive and Emotional Checklist. The results suggest that LZT-NF produces a 
tendency towards normalization of brain waves in children with LD, and might be
advised as a therapeutic alternative or coadjuvant along with cognitive
interventions.
KEY WORDS: Neurofeedback, z-score training, QEEG normalization, learning
disabilities.
Resumen
Los niños con trastornos de aprendizaje (TA) pueden manifestar dificultades
en la lectura a nivel de palabra, comprensión de textos, escritura o matemáticas.
Algunos estudios han mostrado la eficacia de la neurorretroalimentación (NR) en 
la mejora de las habilidades de aprendizaje a través del condicionamiento
operante de las ondas cerebrales en niños con TA. El objetivo de este trabajo fue 
mostrar datos preliminares de la eficacia de la neurorretroalimentación de
puntuaciones z en tiempo real (LZT) para la normalización del 
electroencefalograma cuantitativo (QEEG) en escolares con TA. Participaron 28
niños de entre 10-15 años de edad con TA. Se aplicaron diez sesiones de 30
minutos de LZT guiado por QEEG utilizando retroalimentación de alta preferencia 
de los sujetos. Tras 10 sesiones de LZT guiado por QEEG, los participantes
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mostraron mejoras estadísticamente significativas en la normalización del QEEG y 
una mejora de pequeña a media estadísticamente significativa en la “Lista de 
comprobación cognitiva y emocional”. Los resultados sugieren que LZT-NR
produce una tendencia hacia la normalización de las ondas cerebrales en niños
con TA, y podría suponer una alternativa terapéutica o coadyuvante junto con la
intervención cognitiva.
PALABRAS CLAVE: Neurorretroalimentación, entrenamiento en puntuaciones z,
normalización del QEEG, trastornos de aprendizaje. 
Introduction
The identification of children learning disabilities (LD) in the school context is
one of the main goals for school psychologists (Orlando & Rivera, 2004). LD may 
be related to medical, psychological or pedagogical problems, among others
(Orozco Cazco et al., 2016), and place the student in what has been called special 
educational needs (SEN) (Lindsay, 2007). The term SEN is used to refer to students 
who need specific support or attention during either a part or all of their schooling 
(Orozco Cazco et al., 2016). Students with LD have difficulties in cognitive 
processes such as reading at word level (dyslexia), text comprehension (reading
comprehension), writing (dysgraphia) or arithmetic (dyscalculia) (Fletcher & 
Grigorenko, 2017).  
In addition to psychological or academic interventions for LD (Fletcher & 
Grigorenko, 2017), several studies have been conducted lately on the efficacy of 
neurofeedback (NF) for children with LD. NF is a psychophysiological technique 
that focus on the modification of the brain activity reflected in the
electroencephalogram (EEG). Via an EEG amplifier, the patient's activity is 
recorded, which is then broken down into frequency bands, and the EEG pattern is 
modified by operant conditioning, providing a reinforcement when the patient 
achieves the desired EEG pattern (Carrobles, 2016).
Several studies have shown the efficacy of NF for children with LD. Orlando
and Rivera (2004) applied NF to children with reading disabilities and found an 
improvement in psychometric scores after the intervention. In a controlled study
with children with dyslexia, Breteler et al. (2010) applied NF and school support 
measures to the experimental group as opposed to the control group, which only 
received school support, and found that the experimental group improved
significantly in spelling scores, with no differences between groups in reading
tasks. Jacobs (2006) showed improvements in reading skills after applying NF in 
two adolescents with pluripathology. Fenger (1998) found improvements in
academic performance tests in 38 children and adolescents aged 8-18 years after 
46 sessions of NF. Hanselmayr et al. (2005) found an improvement in mental 
rotation tasks, a discovery replicated by Zoefel et al. (2011) in a training study of 
the upper alpha band in posterior locations. Koberda et al. (2012) used 19-channel 
live z-score NF (LZT-NF) training on a subject with academic performance
problems, achieving an increase in scores on a global cognitive performance scale 
after 15 sessions. 
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LZT-NF is an NF approach based on EEG quantification (QEEG) and the
concept of standard deviation (Collura, 2014). Using LZT, the raw QEEG scores are
to standardized scores (i.e., z-scores) using the distribution of the waves in a 
reference population, and can thus be incorporated as an element in a 
contingency system (Collura, 2014; Collura et al., 2010). It is a live mix of QEEG 
and NF. The z-scores from the QEEG are incorporated as variables so that the
patient can get the reinforcement each time the z-score lies between the upper
and lower ranges established in the intervention.
Because the abnormalities found in the QEEG are stable in the absence of 
intervention (Hughes & John, 1999), the QEEG provides an objective measure of
the effects of intervention on brain functioning (Arns et al., 2012; Walker, 2011,
2010; N. Wigton & Krigbaum, 2015; N. L. Wigton & Krigbaum, 2015). Collura et
al. (2008; 2010) add that the use of 4-channel LZT protocols with F3, F4, P3 and 
P4 locations ensures sufficient coverage for an overall normalization of QEEG, an 
issue that has also been observed by other authors (Groeneveld et al., 2019). 
Wigton and Krigbaum (Krigbaum & Wigton, 2015a; Wigton & Krigbaum,
2015; Wigton & Krigbaum, 2015) reported that there are few studies that include 
pre- and post-intervention QEEG data, provide a methodology for assessing 
normalization, and highlighted the need to replicate their methodology to give
greater integrity to their results. Their methodology for normalization analysis
allows monitoring both the treatment progression and QEEG changes both during
and at the end of treatment. In a retrospective study (Krigbaum & Wigton, 2015a) 
they selected 10 subjects between the ages of 10 and 56 with different diagnoses
who had received a maximum of 15 LZT sessions. They determined the locations to
train based on the dysregulation found in the QEEG, considering the region of
interest (RoI) those where a z-score > ±1 was found. They calculated the mean of
the positive and negative Z scores separately in each RoI and used the resulting
score as a follow-up value, and found that 90% of the RoI showed a trend
towards the mean (i.e., normalization) after the intervention. Using the mean of
the absolute scores in each RoI, Wigton and Krigbaum (2015) generated a single 
deviation score from the mean for each participant. After applying about 10 LZT
sessions on average, they again evaluated the distance to the mean, obtaining a 
value closer to the mean compared to the pre-treatment phase.
Following the methodology of Krigbaum and Wigton (2015a), the objective
of this work is to obtain preliminary data of the normalization effect of QEEG
using an LZT protocol in a sample of children with LD. To this end, this work was
specifically designed to analyze a) whether the LZT protocol produces a change in 
the percentage of QEEG z-scores within the normal range, and b) to quantify the 
degree of normalization in the waves used during the intervention. Following the 
results reported in previous works showing the efficacy of NF as an intervention for
children with LD, we expected to find significant improvements in clinical
outcomes. Additionally, and to expand the data reported in previous works using 
NF for children with LD, we aimed to quantify the changes that occurred on
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Method
Participants
Data for 28 children (25 boys) aged 12.07 years on average (SD= 1.58, range:
10-15) were analyzed after excluding records with missing data or diagnoses 
unrelated to learning disabilities (LD). Table 1 shows the specific LD profile 
associated with each individual participant along with baseline descriptive data.
Most of the participants had reading disabilities (n= 24), followed by problems
with arithmetic (n= 9) and writing disabilities (n= 7). Ten out of 28 had two or 
more LD. 
The inclusion criteria were: 1) being diagnosed with LD following the 
Government classification of students with LD (Instrucción de 24/08/2017de la
Consejeria de Educación de la Junta de Castilla y León, Spain). Per protocol, 
children are diagnoses with LD by consensus among school psychologists and
neuropediatricians; 2) being aged between 10 and 15 years; 3) having a QEEG 
pattern with multiple abnormal findings (i.e., more than one abnormal wave, in 
more than one location or region); 4) having completed 10 LZT sessions in F3, F4,
P3 and P4 locations; 5) Having an average intelligence quotient estimate according 
to the Wechsler Intelligence Scale for Children - 4th Ed (Kaufman et al., 2006). 
Table 1
Learning disabilities profile for the sample
Participant Sex Age Learning disability Participant Sex Age Learning disability
1 B 10 R 15 B 14 R 
2 B 11 R, A 16 B 13 R 
3 B 10 R 17 B 14 R 
4 B 12 R 18 B 13 R 
5 B 12 R 19 B 11 R 
6 B 13 R, W 20 B 11 R, A 
7 B 11 W, A 21 B 12 W 
8 B 13 A 22 B 10 R, W 
9 B 15 R, W, A 23 G 14 R 
10 B 10 R 24 G 13 R, A 
11 B 11 A 25 B 10 R 
12 G 13 R 26 B 11 R, W 
13 B 12 R, W, A 27 B 12 R 
14 B 14 R 28 B 12 R, A 
Note: B= boy; G= girl; R= reading; W= writing; A= arithmetic.
Instruments
a) Discovery 20 channel device (BrainMaster Technologies, 2012). It is a 20-
channel neurofeedback (EEG biofeedback) device. It provides 24-bit conversion 
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samples/second data rate to the computer, providing 20 high-resolution and
aliasing-free signals. 
b) Electro-Cap (EEG Cap.) (Electro-Cap Internacional, 1982). it is an EEG electrode 
application technique. They are made of an elastic spandex-type fabric with
recessed, pure tin electrodes attached to the fabric. The electrodes on the 
standard caps are positioned to the International 10-20 method of electrode
placement. To record de EEG the electrodes reservoir need to be filled with 
Electro-Gel (Electro-Cap Internacional, 1982), a saline gel that favors
conductivity. The medium Electro-Cap will fit approximately 65% of all
patients over the age of 5.
c) BrainAvatar 4.6.4 software (BrainMaster Technologies, 2013). This software 
was used to record the EEG. 
d) NeuroGuide v. 2.9.1 (Applied Neuroscience, 2018). This software was used for 
EEG computation and analysis. This software includes a normative database of 
QEEG from 2 months to 82 years of age.
e) Cognitive Emotional Checklist (CEC; Soutar, 2018). The CEC is an inventory to 
collect information about emotional, cognitive, and behavioral symptoms. The 
CEC was developed for the use of NF practitioners to assist them in better
understanding the cognitive and emotional status of their clients and monitor 
follow-up changes in that status (Soutar, 2018). The CEC includes 49 items
that are answered by parents on a 4-point Likert-type scale, ranging from 0
(no symptom) to 3 (present and severe symptom). Scores can range between 
0-147, with higher scores indicating a greater severity of the symptomatology.
In order to verify the impact of the intervention on educational difficulties, the 
10 CEC items related to learning, mathematics, reading and writing (CEC-
Learning) were analysed as a separate outcome. As in the rest of the CEC, the
sum of scores for these items ranges from 0 to 30, with higher scores
indicating greater frequency and severity of the problems. The main outcomes 
were the CEC Total score and the CEC-Learning score.
Procedure
The participants’ parents signed an informed consent for the application of
the treatment and for the subsequent anonymized use of data for research
purposes. The intervention was delivered in NEPSA Neurological Rehabilitation, a 
neurological rehabilitation clinic authorised by Government of Castilla y León 
(Spain). The Health Department gave approval for psychophysiological
interventions of this type within the context of psychological treatments. 
An EEG was obtained from each participant before the start of the NF
sessions and after 10 LZT sessions. For the collection of the EEGs each patient was 
fitted with an electroencephalography cap, Electro-Cap (Electro-Cap Internacional, 
1982), with 19 channels located according to International System 10-20 (Fp1, 
Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5, P3, Pz, P4, T6, O1, and O2) and 
using a Linked Ears assembly. For 3-5 minutes, EEG signals from all 19 channels
were simultaneously obtained and collected using a Discovery20 amplifier from 
BrainMaster Technologies (2012). Impedances of less than 5KOhms were
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maintained. EEG records were recorded in closed eye condition using Brain Avatar
4.6.4 software (BrainMaster Technologies, 2013). 
The EEG records were imported into NeuroGuide v. 2.9.1 (Applied
Neuroscience, 2018) software for computation and analysis, where the artefacts
were visually reviewed and removed. EEG records were processed using Linked 
Ears assembly and compared to NeuroGuide's normative database, from which z-
score values were obtained. Seven frequency bands were selected (delta, theta,
alpha, beta-1, beta-2, beta-3 and hibeta). Beta was excluded because its activity
was already included in the breakdown (beta-1, beta-2 and beta-3). Similarly, 
relative power was excluded as it was a calculation of the absolute power 
distribution of the entire spectrogram. In this way, redundant data was avoided 
(Stoller, 2011), which allowed each wave to be treated as a variable independent
of the rest of the variables. Afterwards, parents completed the CEC. 
INTERVENTION: LIVE Z-SCORES TRAINING NEUROFEEDBACK
A QEEG-guided LZT protocol was used. Because all patients had a QEEG 
pattern with multiple and diffuse findings, F3, F4, P3 and P4 locations were 
selected in an LZT PZOKUL protocol because of their capacity for global
normalization (Collura, 2008). A Linked Ears assembly was used with ground in Cz. 
The PZOKUL protocol has a threshold for the percentage of z-scores that must fall 
within the stablished deviation range, and the threshold is self-adjusted. This self-
adjustment is based on the percentage of z-scores that fall within the set deviation
range, with an upper threshold (positive z-scores) and a lower threshold (negative 
z-scores), and the percentage of reinforcement that the patient is achieving. In 
order to avoid that the movements from inside to outside the normal range could
not be identified, due to a wide range for the z-score window (Collura, 2014;
Collura et al., 2010), z-scores equal to or more extreme than ±1.5 were
categorized as out of range. Considering the above, 28 values were obtained for 
each subject in z-scores, four (F3, F4, P3 and P4) for each wave. 
Patients were given 30-minute sessions twice a week without interruption
until 10 LZT sessions were completed, at which time a follow-up QEEG was
repeated. Participants were allowed to choose both the form (i.e., visual/auditory)
and type of feedback in each session, based on the results of previous studies
indicating that the more relevant the enhancer is to the subject the greater the 
learning effect is produced (Fisher et al., 1992; Mangum et al., 2012; Piazza et al.,
1996). In all cases, the selected enhancers were movies chosen by each participant.
During the sessions, all z-scores for each of the 7 bands selected for each 
channel were computed moment by moment. Likewise, the percentage of those 
scores within the specified range (±1.5SD) was calculated moment by moment,
and the participants received reinforcement each time the percentage of z-scores 
within that range was equal to or greater than the percentage requested by the
software as criterion to achieve reinforcement. This was automatically calculated to 
guarantee a 50% reinforcement (Pérez-Elvira, et al., 2019).
In order to produce feedback, a dimmer was overlapped on the screen where 
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protocol criteria for receiving feedback and became opaque, preventing the 
patient from viewing the film, when it moved away from the criteria set out in the
protocol.
Data analyses
To analyze change in the QEEG metrics, each of the 28 waves for each
participant was dichotomized as 1 when their z-score absolute value was equal or
higher than 1.5 (i.e., out of normal range), otherwise as 0. The dependent variable
in this study was pre-post intervention change in the percentage of QEEG waves
out of normal range. The difference in the likelihood of change after NF was 
analyzed with a binary logistic model using a Generalized Estimating Equations
(GEE) with an independent correlation structure and robust standard errors. The 
GEE is a statistical approach that accounts for the correlation between
measurements in clustered data (i.e., variables grouped by a cluster identification
variable). In the present study, QEEG z-scores were clustered by participants. Thus,
clusters are independent of one another but the within cluster observations are 
assumed to be correlated. Both pre and post raw z-scores for the 28 waves were 
averaged within participants, and mean z-score PRE/POST change and mean CEC
PRE/POST change were analyzed with paired t-tests. Effect sizes were calculated
using the variance-weighted single-group pretest-posttest effect size (Morris & 
DeShon, 2002). Although this effect estimate is not analogous to the independent
samples Cohen’s d statistic (Cohen, 1992), it is interpreted using Cohen’s
guidelines, with 0.20, 0.50 and 0.80 indicating a small, medium, and large effect
respectively. Statistical analyses were run with IBM SPSS Statistics v. 26.0. Alpha
level was set at 5%.  
Results
Tables 2 shows the QEEG and clinical profile data at baseline, and the mean 
age of the participants, both for those who had 1 LD or more than 1 LD. Mean pre
and post absolute z-scores were 2.05 (SD= 0.34) and 1.41 (SD= 0.43) respectively,
with this difference being large and statistically significant (t27= 8.57, p< .001, d= -
1.86). Overall, 42.5% of the waves (n= 333) were out of the normal range at pre-
test, compared to 25.1% (n= 197) at post-test. Figure 1 shows z-scores for each
wave by channel both a pre- and post-intervention. The GEE (Figure 2) showed
that waves out of the normal range at pre-test were more likely to change (i.e., to 
move towards the normal range at post-test) than did the waves within the normal
range at pre-test (b= 2.77, SE= 0.44, OR= 15.95, 95% CI: 6.73, 37.80). Results
were unchanged when age and the number of LDs were added as covariates in 
the model, with neither age (b= 0.08, SE= 0.13, OR= 1.08, 95% CI: 0.83, 1.39) 
nor the number of LDs (b= 0.07, SE= 0.36, OR= 1.08, 95% CI: 0.54, 2.17) 
showing a statistically significant association with pre-post change. 
According to the parent reports, mean CEC-Total scores decreased from
49.96 (SD= 8.24) at pre-test to 33.43 (SD= 7.29) at post-test, with this difference 
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Likewise, mean CEC-Learning scores decreased from 18.29 (SD= 3.18) at pre-test 
to 11.39 (SD= 2.69) at post-test, with this difference being small to medium and 
statistically significant (t27= 14.26, p< .001, d= -0.43). Figures 3 and 4 show pre-
post change in CEC-Total scores and CEC-Learning scores respectively. 
Table 2
Baseline demographics, QEEG and LD data 
Variables
Number of LD= 1 
(n= 18) 
Number of LD= 2+ 
(n= 10) z p
M SD M SD
Age 12.04 1.37 12.03 1.50 -0.49 .625 
Z-scores pre-test (n= 504) 1.23 0.86 1.01 0.81 -1.61 .108
Z-scores post-test (n= 280) 0.94 0.66 0.84 0.56 -0.46 .649
CEC Total pre-test 48.76 7.57 51.59 8.51 -1.95 .052
CEC Total post-test 32.74 6.98 34.36 7.33 -0.29 .773
CEC Learning pre-test 18.00 3.11 22.00 1.41 -0.29 .773
CEC Learning post-test 11.08 2.53 15.50 0.71 -1.60 .121 
Note: LD= learning disabilities; CEC= Cognitive and Emotional Checklist.
Figure 1 
Pre-post z-scores maps
Note: Z-scores maps for each band and location pre (top) and post (bottom) neurofeedback
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Figure 2 
Pre-post change in z-scores out of normal range
Figure 3 
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Figure 4 
Pre-post change in Cognitive and Emotional Checklist - Learning scores
Discussion
The present work aimed to study the efficacy of a 4-channel LZT-NF
intervention for the normalization of the QEEG pattern in patients with LD. To do
so, a variation of the method developed by Wigton and Krigbaum (2015a) was
used with F3, F4, P3 and P4 locations, given the ability of this arrangement to 
produce a global normalization trend (Collura, 2008). 
Our results showed that the LZT protocol was effective in producing the trend
towards QEEG normalization after ten 30-minute sessions, with an association
between this QEEG normalization and an improvement in the clinical variables 
measured through the parents' perception of each participant's specific problems. 
While some authors have suggested that great caution should be taken when 
seeking QEEG normalization (Kropotov, 2009, 2016), it does not, in any case, 
appear to pose any significant risks (Collura et al., 2010). We found that the odds 
of moving toward the standard value was greater than the odds of moving outside 
the standard values after treatment, which is in line with previous studies (Pérez-
Elvira et al., 2018; Pérez-Elvira, et al., 2019) reporting that there is little likelihood
for z-scores to move out of the normal range due to the LZT intervention.
Some authors (Azizi et al., 2018) have concluded that NF is not effective for 
LD. They compared NF with cognitive rehabilitation for LD, but their study has
some methodological limitations. For instance, they studied the effect of NF on
sustained attention in LD, and used the Theta-to-Beta protocol that was developed
in the first place for the treatment of epilepsy, and was later applied as a one-size-
fits-all procedure for other conditions including Attention Deficit and Hyperactivity
Disorder. To support the use of this methodology, these authors argued that some
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concluded that NF is not effective for LD, but rather that NF applied using the
Theta-to-Beta protocol might not be effective to improve impairments in sustained
attention. These conclusions, however, are not in line with previous works 
showing contradictory findings (Kaiser & Othmer, 2000; Medici, 2018; Ochi et al., 
2017; Rastegar et al., 2016; Wang & Hsieh, 2013). 
Our results are similar to those found by several authors (Fenger, 1998;
Jacobs, 2006; Orlando & Rivera, 2004), who applied QEEG-NF protocols to 
children with LD, obtaining significant improvements in those who received the 
treatment as compared with the control group, along with a lower rate of early 
treatment dropout (N. L. Wigton, 2013). Compared to the present work, however, 
some of these studies (Fenger, 1998; Jacobs, 2006) reported positive results just
after 40 or more sessions. One possible explanation for this is that they did not use 
QEEG-NF but symptom-guided NF. As several authors have stated, the average
number of sessions needed to produce significant changes with traditional
methods, including amplitude QEEG-NF, is around 40 (Krigbaum & Wigton, 2014, 
2015b; Thatcher, 2013; Wigton, 2013; Wigton & Krigbaum, 2015). 
In the present study, clinically significant results were found in only 10 
sessions, which is a particular strength compared to other NF studies for
intervention in children with LD. Our results are comparable to those reported by 
Wigton and Krigbaum (2015), Krigbaum and Wigton (2015a) and Groeneveld et
al. (2019), who found not only improvement of symptoms but also normalization
of QEEG within 30 sessions, or less, using LZT. The faster achievement of
objectives under LZT could be due to the multidimensional character of the 
training it produces. As noted above, rather than targeting amplitudes, LZT focuses
on the variables approaching the expected normal values according to the
normative reference population (Groeneveld et al., 2019; Krigbaum & Wigton, 
2014). The focus with LZT is not to increase or decrease the amplitude of the 
neurophysiological variables, but to move the z-scores towards the mean and
normalize the QEEG (Krigbaum & Wigton, 2014, 2015b; Wigton & Krigbaum, 
2015). The z-scores that must be within the marked range are not pre-specified,
only the percentage of those that must be within the range. In this way, this
requested percentage will sometimes be composed of some scores and other 
times by others, thus giving the brain the opportunity to establish its own route 
towards self-regulation (Collura, 2008, 2014, 2016; Collura et al., 2010). When 
the brain achieves reinforcement by complying with the established percentage, it
can compute the cost-benefit of achieving that percentage and thus learn the 
most relevant behavior to achieve the objective (Collura, 2014).  
This study has some limitations that must be highlighted. On the one hand, it
is a retrospective study, which limits the availability to include relevant variables
and affects the sample size. Furthermore, in order to control the improvement of 
clinical variables, we used the CEC (Soutar, 2018), a test that is routinely applied in
our clinic. Although it is very useful for tracking symptoms and reflecting the 
parents' view of the child's condition in different fields, the CEC Learning items do
not allow any determination of the specific difficulties/improvements following the 
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Another limitation is the lack of a control group, which would help to
monitor any possible pre-post changes in brain waves without intervention.
However, it has been reported that the QEEG pattern associated with a pathology 
remains unchanged in the absence of treatment (Hughes & John, 1999).
Therefore, pre-post changes in brain waves should not be expected to occur only 
by chance. Future works will analyze whether LZT provides additional benefits over 
other NF interventions. Despite this, a strength of the present work is the inclusion
of single-group pre-post effect size using a meta-analytic approach, which makes
our data useful to be included in future meta-analyses on the efficacy of NF 
interventions for children with LD. 
In summary, our study shows preliminary positive data on the efficacy of LZT
for the normalization of EEG in children and adolescents with LD after 10 sessions
of QEEG-NF, and its associated improvements in scholar and behavioral problems 
reported by their parents. 
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Appendix
CEC-Learning Items (Soutar, 2018) 
Item Content 
11 Poor short term memory 
14 List learning problems
29 Can´t recall more than one request
30 Poor maths skills




48 Difficult with task sequence 
49 Difficulty learning new words
Note: Reproduced with Richard Soutar’s permission.
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Abstract: Learning disabilities (LDs) have an estimated prevalence between 5% and 9% in the
pediatric population and are associated with diffculties in reading, arithmetic, and writing. Previous
electroencephalography (EEG) research has reported a lag in alpha-band development in specifc
LD phenotypes, which seems to offer a possible explanation for differences in EEG maturation. In
this study, 40 adolescents aged 10–15 years with LDs underwent 10 sessions of Live Z-Score Training
Neurofeedback (LZT-NF) Training to improve their cognition and behavior. Based on the individual
alpha peak frequency (i-APF) values from the spectrogram, a group with normal i-APF (ni-APF) and
a group with low i-APF (li-APF) were compared in a pre-and-post-LZT-NF intervention. There were
no statistical differences in age, gender, or the distribution of LDs between the groups. The li-APF
group showed a higher theta absolute power in P4 (p = 0.016) at baseline and higher Hi-Beta absolute
power in F3 (p = 0.007) post-treatment compared with the ni-APF group. In both groups, extreme
waves (absolute Z-score of ˜1.5) were more likely to move toward the normative values, with better
results in the ni-APF group. Conversely, the waves within the normal range at baseline were more
likely to move out of the range after treatment in the li-APF group. Our results provide evidence of a
viable biomarker for identifying optimal responders for the LZT-NF technique based on the i-APF
metric refecting the patient’s neurophysiological individuality.
Keywords: neurofeedback; Z-score training; learning disabilities; endophenotypes; alpha peak
frequency; QEEG
1. Introduction 
Learning disabilities (LDs) have an estimated prevalence of 5–9% in pediatric pop-
ulations, with a higher incidence in boys than in girls (up to 9:1) [1]. According to the
American Psychiatric Association [2], LDs are diagnosed based on signifcantly lower
performance in one or more tests measuring reading, arithmetic, or writing [2,3]. Abnor-
mal electroencephalography (EEG) patterns in children and adolescents with LDs have
previously been reported [3,4]. EEG and quantitative EEG (QEEG) provide useful insights
in these cases regarding the brain’s electrical function, revealing slower activity, especially
in the alpha and theta bands, compared with that in age-matched typically developing
children [3,5]. Low cognitive performance in children and adolescents with LDs seems
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to be related to a deviation from normal neural network development manifesting as an
alpha-band developmental lag, which seems to explain differences in EEG maturation
found in children and adolescents with this condition [3,6–10]. A viable candidate for an
LDs biomarker based on the alpha band is the individual alpha peak frequency (i-APF), a
discrete frequency at which alpha waves acquire their highest amplitude [11–14], mainly
occurring in the posterior regions of the scalp and in closed-eye conditions [15]. The normal
values of i-APF are age related; a mature alpha frequency of 10 Hz is commonly reached
by 10 years of age, while the maximum alpha peak is reached before this age [16,17]. It is
acknowledged as an endophenotype, highly stable across time for each subject and highly
sensitive to developmental changes in cognitive neural networks, with its variance among
individuals depending on the genotype [17–20]. Research reports suggest that the i-APF is
generated by thalamocortical feedback loops refecting the speed of information processing.
Therefore, the i-APF might be a useful biomarker for the cerebral cortex’s ability to poll
information from the thalamus and to relay back that information to the thalamus. These
are important processes for working and semantic memory [17–20].
Moreover, the i-APF might be considered a feature-like EEG biomarker, as it correlates
with individual differences in cognitive performance [17,19]. Normal i-APF values are
common in healthy children, while some children and adolescents with LDs, autism
spectrum disorders (ASDs), or attention-defcit/hyperactivity disorder (ADHD) show
phenotypes with low i-APFs (<9 Hz), and some cases with this phenotype can be classifed
as nonresponders to different treatments (such as pharmacological treatments, repetitive
transcranial magnetic stimulation (rTMS), and neurotherapy) [10,12,21,22].
There is an urgent need to develop new methods for LD treatment, including those
based on neurotherapy (e.g., neurofeedback) [12–15]. Neurofeedback (NF) is an electroen-
cephalographic technique that uses operant conditioning to train, in a nonvoluntary man-
ner, the subject’s brain activity in terms of EEG metrics (power, amplitude, coherence, and
phase) to modulate it towards the normative data in the QEEG database, while the subject
receives different visual and/or auditory stimuli (video games and movies) [11,15,23,24].
Real-time NF techniques have shown promise in improving the cognitive performance
of patients with LDs, ADHD, and ASD [24–30]. However, the brain activity metrics in
some of these patients (nonresponders) do not seem to improve, even after having several
sessions [24–30] or applying advanced, novel self-regulation training techniques, such as
Live Z-Score Training Neurofeedback (LZT-NF). LZT-NF performs real-time QEEG in the
form of generating Z-scores as an essential component of the feedback control mechanism.
It combines different EEG metrics (power, amplitude, coherence, and phase) into a sin-
gle category of metrics, the Z-scores, to compare the values of the studied subjects and
the reference values of the age-matched healthy patients documented in the normative
databases [31–36]. Despite its potential benefcial effects, namely, fewer sessions needed
to meet the goals in patients responding to the neurofeedback approach, in ADHD, for
example, not all subjects respond well to LZT-NF interventions [24,37–39]. This suggests
that some specifc factors related to each individual might be the moderators of a more
successful response [40]. A higher working memory, better attentional resources, better
learning skills, better mood, personality variables, or association of the internal locus of
control reinforcement with the EEG control seem to be crucial in this respect [25,41–47].
Some authors have proposed the i-APF as a forecasting factor for the subject’s capacity to
modulate the EEG data for teenagers and adults [48,49]. However, the literature on the
factors leading individuals with LDs to not respond to NF is scarce [4,21,40,50].
The aim of our study was to explore potential EEG-based biomarkers of LDs and to
guide LZT-NF interventions using information obtained during tests with EEG markers
of the condition. According to some reports in the literature, a mature alpha frequency of
10 Hz may be reached within a larger age interval, 10–15 years, in normal children [20,51],
while in ADHD children with impaired learning, frequencies below 9 Hz are considered
biomarkers for slow alpha peak frequency according to Arns et al. [22]. Data on children
with LDs are scarce in this respect, as are LZT-NF approaches for improving their cognitive
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functions. To meet our goal, we hypothesized that the i-APF, in particular, might be
considered a moderator of QEEG normalization after LZT-NF intervention in adolescents
aged 10–15 years with LDs. Moreover, we proposed a 9.5 Hz cutoff point value for the
i-APF [13], which might guide future research approaches to classifying these patients
based on i-APF categories (normal and low) and according to response (or lack thereof)
to LZT-NF intervention. To test our hypothesis, we explored the LZT-NF response in a
4-out-of-19-channels (F3, F4, P3, and P4) QEEG based on i-APF categories (normal and
low) in adolescents aged 10–15 years with LDs. We also investigated the feasibility of using
only 10 sessions of LZT-NF with personalized reinforcers (different movies).
2. Materials and Methods 
2.1. Participants 
This work was conducted in NEPSA Rehabilitación Neurológica, a neurological
rehabilitation clinic certifed by the Government of Castilla y León (Spain), in collaboration
with the Research and Telemedicine Center for Neurological Diseases in Children in Sibiu,
Romania. Forty-fve adolescents with LDs were enrolled between September 2017 and
December 2019 to receive LZT-NF.
The subjects were selected based on specifc criteria [21]: (1) being diagnosed with
LDs by a team consensus among school psychologists and neuropediatricians and clinical
psychologists from our clinic, according to both DSM-5 [2] guidelines and the government
criteria for the classifcation of LDs in childhood (Instrucción de 24 August 2017 de la Conse-
jería de Educación de la Junta de Castilla y León, Spain) [52]; (2) being aged 10–15 years; (3)
having an intelligence quotient (IQ) higher than 85 according to the Wechsler Intelligence
Scale for Children, 4th ed. [53]; (4) having a QEEG pattern with multiple abnormal Z-scores
(i.e., more than one abnormal wave in more than one location or region)—we considered a
“low-voltage profle, increased generalized slowing, increased fast frequencies, high ampli-
tude, atypical alpha, excess focal delta or theta, and persistent asymmetries” as suggested
by Bosch-Bayard et al. [3], Chiarenza [5], and Fernández et al. [21]; and (5) having at least
10 Live Z-Score Training Neurofeedback (LZT-NF) technique sessions in the F3, F4, P3,
and P4 locations. We excluded participants with (1) paroxysmal activity in every EEG
frequency band [21]; (2) a history of any neurological or psychiatric disorder other than
LDs, either as a single medical condition or in association with LDs; or (3) missing data for
any of the main outcomes. The research methodology is presented in Figure 1.
2.2. Cognitive and Emotional Checklist 
An experienced neuropsychologist interviewed the participants’ parents (mothers
and/or fathers) or legal tutors using the Cognitive and Emotional Checklist (CEC), an
inventory created by Soutar [54] to collect information about emotional, cognitive, and
behavioral symptoms and monitor changes at follow-up. The interview’s main objective
was to record the parents’ qualitative observations of behaviors before and after LZT-NF
treatment regarding learning problems and diffculties with attention, memory, attitude,
social interaction, and emotional changes.
The CEC includes 49 items that are answered by parents on a 4-point Likert-type scale
ranging from 0 (no symptoms) to 3 (present and severe symptoms). The scores can range
between 0 and 147, with higher scores indicating more severe symptoms. To assess the
effcacy of the intervention against educational impairments, the 10 CEC items related to
learning, mathematics, reading, and writing (CEC-Learning) were analyzed as separate
outcomes. These items are presented in Appendix A, Table A1. For the rest of the CECs,
the sum of the scores for these items ranges from 0 to 30, with higher scores indicating
problems of greater frequency and severity. The main outcomes were the CEC-Total score
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Figure 1. Enrollment criteria: I, frst quantitative EEG (QEEG) to evaluate abnormal patterns vs.
database norms and to compute out-of-the-range (±1.5 SD) waves number and Cognitive and Emo-
tional Checklist (CEC) score values pre-LZT-NF (Live Z-Score Training Neurofeedback) sessions; II,
li-APF (low individual alpha peak) and ni-APF (normal individual alpha peak) subgroup designation
based on a 9.5 Hz cutoff point for i-APF (individual alpha peak visually identifed in the spectrogram);
III, 10 LZT-NF sessions (30 min each) with real-time (RT) Z-scores vs. database norms to constrain
within the range (±1.5 SD) the abnormal waves; IV, second QEEG to evaluate abnormal patterns vs.
database norms and to compute out-of-the-range (±1.5 SD) waves number and CEC score values
post-LZT-NF sessions; V, statistical analysis in li-APF subjects regarding out-of-the-range waves
number (±1.5 SD), before and after employing GEE (generalized estimating equation), and CEC
scores using repeated measures ANOVA. LD: learning disabilities, FFT: Fast Fourier Transform, JTFA:
Join Time Frequency Analysis, PZOKUL: BrainMaster protocol Percentage of Z-Scores OK Upper
and Lower thresholds.
2.3. EEG Collection and QEEG Analysis 
Potential candidates were enrolled based on multiple abnormal Z-scores in more than
one location and more than one frequency band. Abnormal Z-scores were defned as abso-
lute Z-scores equal to or higher than 1.5. For the collection of the EEGs, the subjects were
seated in a comfortable recliner, and each patient was ftted with an electroencephalography
cap, the Electro-Cap (Electro-Cap International), with the 19 channels arranged according
to the International 10–20 System (Fp1, Fp2, F7, F3, Fz, F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5, P3,
Pz, P4, T6, O1, and O2) and using a Linked Ears (LE) montage (Figure 2). The EEG data
sampling rate was 256 samples/second. For 3–5 min, EEG signals from all 19 channels
were simultaneously obtained and collected using a Discovery 20 amplifer (BrainMaster
Technologies, Inc., Bedford, OH, USA). Impedances of less than 5 kOhms were maintained.
EEG signals were recorded using BrainAvatar 4.6.4 (BrainMaster Technologies, Inc.). The
EEG amplifer was set to a bandpass of 0.5 to 50 Hz [3,24].
The EEG records were imported into NeuroGuide v. 2.9.1 (Applied Neuroscience,
Inc., St. Petersburg, FL, USA) for computation and analysis. An expert in QEEG analysis
(certifed by the Biofeedback Certifcation International Alliance) visually edited the EEG
data to select at least 30 s of EEG segments free of artifacts for each subject to meet the
conditions in the normative database embedded in the software for further data processing.
On average, there were 1400 s of artifact-free data for the pre-treatment and post-treatment
periods for our subjects [24].
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Figure 2. A visual representation of the study methods: participants’ EEG was measured with a
19-channel amplifer and a Linked Ears montage pre- and post-LZT-NF intervention (A–C). EEG from
all 19 channels were imported and visually edited in NeuroGuide to remove artifacts (green circle)
(B), and the fast Fourier transform converted the signal into frequency-based measures of absolute
power and Z-scores (C,D). Participants’ parents/tutors flled the CEC both pre- and post-LZT-NF
intervention (E). Participants were then divided into li-APF and ni-APF based on i-APF spectrogram
pre-LZT-NF intervention (F–H). Post-LZT-NF intervention, repeated measures ANOVA and binary
logistic regression analyzed the difference between ni-APF and li-APF groups to identify optimal
responders (I–K).
We applied fast Fourier transform at every 10–20 System location to convert the signal
into frequency-based measures of absolute and relative power in the classical frequency
bands and 1 Hz bins for quantitative analysis [3,24]. Relative power was excluded, as
it was a calculation of the absolute power distribution of the entire spectrogram. The
NeuroGuide software automatically computes the absolute power, expressing its variations
from the norms in terms of Z-scores (standard deviations compared with the mean) in
seven frequency bands (Delta, 1–4Hz; Theta, 4–8 Hz; Alpha, 8–12 Hz; Beta-1, 12–15 Hz;
Beta-2, 15–18 Hz; Beta-3, 18–25 Hz; and Hi-Beta, 25–30 Hz). The beta frequency was
excluded because its activity was already included in the breakdown (Beta-1, Beta-2, and
Beta-3); redundant data were therefore avoided [55], allowing each wave to be treated as a
variable independent from the rest of the variables. The Z-scores were calculated for each
frequency band at each location. We used color-coded brain maps to visualize the Z-scores,
the values for each subject, and the values for each frequency band, with a focus on the
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Once the sample’s artifacts were removed manually using the deletion method (se-
lecting and deleting the artifacts), the spectrogram was examined. We used the Klimesch
approach (Figure 3) and visually selected, from the 7.5–12.5 Hz band range, the peak
frequency showing the largest power estimate within the spectral component to identify
each subject’s i-APF [13]. According to the age-matched i-APF cutoff points reported by
Klimesch et al. [13], Arns et al. [56], Blum and Rutkove [16], Holmes et al. [51], and Rubin
and Daube [57], the participants were classifed as being within the normal limits (ni-APF)
when the i-APF values from the spectrogram at baseline were equal to or higher than
9.50 Hz, and as li-APF (li-APF) otherwise.
Figure 3. (a) Spectrogram showing the absolute amplitude peak representing the i-APF of the subject.
Based on the cutoff point, these data (8.50 Hz) correspond to a participant with a low i-APF (in the
right occipital, O2, from the 19-channel spectrogram). On the x-axis, the frequency is expressed in
Hz, and on the y-axis, the wave’s absolute amplitude is expressed in microvolts (uV). (b) The same
spectrogram shows the absolute amplitude peak with 10 Hz for a participant with a normal i-APF
(the same right occipital, O2, channel). The abscissa and the ordinate parameters are similar to those
presented in Figure 3a.
2.4. Neurofeedback Intervention (Live Z-Score Training Neurofeedback) 
The Z-score LZT-NF technique trained the oscillatory activity of the studied subjects
by comparing their metrics (power, amplitude, coherence, and phase) with a normative
database used as a reference. The reference is based on a repository of QEEG data from
healthy persons age-matched with the trained subjects [31–36]. The Z-scores for any of the
computed metrics were directly related to the numbers of standard deviations the values
of the studied parameters were from the mean values for a subject’s reference groups [24].
The Z-scores were computed using joint time–frequency analysis (JTFA), which maps
a one-dimensional time domain signal into a two-dimensional representation of energy
versus time and frequency. The LZT-NF synchronously trains multiple metrics’ Z-scores to
the center of the age-matched reference group’s Z-scores in real time (Figure 4).
In our study, a QEEG-guided LZT-NF protocol from BrainMaster Technologies, Inc.
(LZT Percentage of Z-Score OK Upper and Lower thresholds, PZOKUL), was used. We
selected F3, F4, P3, and P4 leads for channel modulation because of their capacity for
global normalization (the red leads in Figure 4) [24]. The same LE montage was used with
the ground in Cz. The mentioned protocol has a threshold for the percentage of Z-scores
for absolute power that must fall within the established deviation range (set as −1.5 to
1.5), a threshold that is self-adjusted. This self-adjustment was based on the percentage
of Z-scores for all the bands receiving treatment that fell within the set deviation range,
with an upper threshold (positive Z-scores) and a lower threshold (negative Z-scores), and
the percentage of reinforcement that the patient was achieving. The waves with Z-scores
higher than ±1.5 SD were categorized as out of the range and were further analyzed in
terms of absolute values [31,33].
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Figure 4. (a) Subject with F3, F4, P3, and P4 locations selected for LZT-NF protocol (PZOKUL) and LE
montage. (b) Real-time EEG records from the four leads with Join Time Frequency Analysis (JTFA).
(c) Z-scores (using JTFA) computed in real time. (d) %Z absolute power within ±1.5 SD. (f) If the %Z
absolute power is within the range, then the display shows a movie with a clear image (1). (e) If the
%Z absolute power is out of the range, then the display shows a movie with a dimmer that darkens
the image (2).
According to the number of NF training sessions and session duration reported in
previous works [24,39], including some of our own group [58,59], the patients underwent
10 30 min sessions delivered twice a week without interruption. The participants were
allowed to choose both the form (i.e., visual/auditory) and feedback type in each session
based on previous studies, indicating that the more relevant the enhancer was to the subject,
the greater the learning effect was [60–62]. In all the cases, the selected enhancers were
different movies (visual and auditory stimuli) preferred by each participant to ensure a
personalized reinforcer [60,63].
During the sessions, all the Z-scores of the seven bands selected for each of the
four channels were computed at each moment. The percentage of those scores within
the specifed range (±1.5 Z-score) was likewise computed in real time. The participants
received reinforcement every time the percentage of Z-scores within the range was equal
to or greater than the percentage requested by the software as a criterion for reinforcement.
This was automatically calculated to guarantee a 50% reinforcement (Figures 4, A1 and A2
in Appendix B).
In order to produce feedback, a dimmer was overlapped on the screen where the
flms were projected. The dimmer became clear when the subject met the LZT-NF protocol
criteria for receiving feedback and became opaque, preventing the patients from viewing
the flm, when they moved away from the criteria set out in the protocol (Figure 4).
All the participants underwent the same QEEG and were assessed with the CEC both




Individual Alpha Peak Frecuency, an important biomarker for Live Z-Score training Neurofeedback
in adolescents with learning disabilities 
161 
Brain Sci. 2021, 11, 167 8 of 22
2.5. Statistical Analyses 
We used the Mann–Whitney U test and Student’s t-test for continuous variables
and chi-square (˜2) test for categorical variables. To further analyze the changes in
QEEG metrics, the absolute Z-score for each participant’s wave was dichotomized (1 if
|z-score| ˜ 1.5, and 0 otherwise). Thus, |z-score| ˜ 1.5 was categorized as “out of the
normal range.” The primary outcome was a post-intervention change towards a decreased
percentage of QEEG waves out of the normal range. The difference in the likelihood of
change was analyzed with the odds ratio (OR) and a binary logistic model using a gener-
alized estimating equation (GEE) with an independent correlation structure and robust
standard errors. The GEE is a statistical approach that accounts for the correlation between
measurements in clustered data (i.e., variables grouped by a cluster identifcation variable).
Unlike ordinary logistic regression, which uses the maximum likelihood estimator, the
GEE uses the quasi-likelihood function to estimate the parameters of the studied variables
with repeated measures over time. The quasi-likelihood function specifes that the variance
of the response variable depends on the mean without assuming a given distribution for
the response variable [64]. One of its key features is that it allows the estimation of the
correlation structure without having to assume a pre-specifed structure [65]. We clustered
the QEEG Z-scores by participants. Thus, clusters (i.e., individuals) are independent of one
another, but the observations (i.e., waves) are assumed to be correlated within clusters. The
GEE model tested the main effects of the group (1 = ni-APF; 0 = li-APF), waves (1 = out
of the normal range; 0 = within the normal range), and group-by-wave interaction. The
waves within the normal range in the li-APF group were used as the reference category.
More details on the GEE model description for our approach are presented in Appendix C.
Pre–post differences in CEC-Total and CEC-Learning scores were analyzed with
repeated measures ANOVA, with the group (li-APF/ni-APF) as a between-subjects factor
and time (pre–post) as a within-subjects factor. The main effects and interactions were
analyzed using Bonferroni’s correction. The Greenhouse–Geisser correction was used
when a lack of sphericity was found in a repeated measures ANOVA. Statistical analyses
were run with SPSS v26. The alpha level was set at 5%.
3. Results 
From a pool of 45 potential participants, 5 girls were excluded because of missing
data on the CEC. Eventually, data from 40 consecutive volunteer children and adolescents
(35 boys) aged 12.07 years on average (SD = 1.63; range: 10–15) were analyzed. Most of
the participants had, as single impairments, reading disabilities (20 participants, 50%),
followed by amuch smaller number of subjects with arithmetic impairments (3 participants,
7.5%), and we did not document any participants with writing disabilities only. Seventeen
participants (42.5%) had two or more cognitive impairments (Figure 5).
Figure 5. Venn diagram of the frequencies of cognitive impairments found across the whole study
group: 2 children showed impairments in all of the three skills (reading, writing, and arithmetic),
6 had impairments in reading and arithmetic, 6 had reading and writing impairments, and 2 were
impaired in writing and arithmetic.
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In the ni-APF group, we found 17 cases with only one disability—5 cases (53.6%)
with reading disabilities and 2 cases (7.14%) with arithmetic disability—and none of the
children from this group presented writing disabilities. The rest of the ni-APF subjects were
shown to have combined disabilities: reading and arithmetic in 4 cases (14.3%); reading
and writing in 4 cases (14.3%); writing and arithmetic in 1 case (3.6%); and reading, writing,
and arithmetic in 2 cases (7.14%) (Figure 6).
Figure 6. Venn diagram of the cognitive impairment frequencies of the in ni-APF vs. li-APF.
In the li-APF group, there were 6 cases with only one disability: 5 (41.66%) with
reading disabilities and 1 (8.33%) with an arithmetic disability; similarly, none of the
children from this group presented writing disabilities only. As in the other group, the rest
of the li-APF subjects had combined disabilities: reading and arithmetic in 2 cases (16.66%),
reading and writing in 3 cases (25%), and writing and arithmetic in 1 case (8.3%).
No statistically signifcant differences between the ni-APF and li-APF groups were
found in age (12.04 ± 1.45 vs. 12.33 ± 2.006 years, p = 0.760) or gender (25/3 vs. 10/2,
p = 0.203). The i-APF mean in the li-APF group (8.54 ± 0.33 Hz) was signifcantly lower
than that in the ni-APF group (10 ± 0.31 Hz, p = 0.000) (Appendix D, Table A2).
Pre-treatment, the absolute power Z-scores for each of the F3, F4, P3, and P4 locations
showed no statistically significant differences, except for a higher mean theta band absolute
power Z-score in P3 in the li-APF vs. ni-APF group (Appendix D, Table A3). After the
treatment, a higher mean Hi-Beta band absolute power Z-score in F3 was found in the li-APF
vs. ni-APF group (Appendix D, Table A3). Importantly, only after the LZT-NF intervention
was there a statistically significant difference in both the CEC-Learning scoremeans for li-APF
vs. ni-APF (15.08 ± 1.93 vs. 11.46 ± 2.66, p = 0.000) and the CEC-Total score means for li-APF
vs. ni-APF (43.75 ± 6.85 vs. 33.5 ± 7.23, p = 0.000) (Appendix D, Table A2).
The GEE model showed that the probability of change varied between the waves
(OR = 16.87, standard error (SE) = 0.38, p < 0.001, 95% CI = 8.07–35.26), with the waves out
of the normal range being more likely to change than the waves within the normal range.
The differences in the waves’ probability of change between groups were not statistically
signifcant (OR = 1.31, SE = 0.44, p = 0.538, 95% CI = 0.55–3.11) (Table 1).
Table 1. Numbers of waves out of the normal range for the absolute power Z-scores (in absolute
values) by group.
Low i-APF Group (li-APF, n = 12) Normal i-APF Group (ni-APF, n = 28) 
Waves Pre Post Pre Post 
Abs Z < 1.5 257 (76.49%) 246 (73.21%) 519 (66.19%) 662 (84.44%)
Abs Z ° 1.5 79 (23.51%) 90 (26.79%) 265 (33.81%) 122 (15.56%)
Total 336 336 784 784
Numbers of absolute power Z-scores out of the normal range (in absolute values) by group were computed and
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However, the group-by-wave interaction was statistically significant. Within the li-APF 
group, waves out of the normal range were more likely to change than waves within the 
normal range (OR = 2.39, SE = 0.39, p = 0.029, 95% CI = 1.09–2.25). Waves out of the range 
in the ni-APF group were more likely to change than waves within the normal range in the 
li-APF group (OR = 11.17, SE = 0.48, p < 0.001, 95% CI = 4.39–28.38). Waves within the normal 
range in the ni-APF group were less likely to change than waves within the normal range in 
the li-APF group (OR = 0.22, SE = 0.49, p = 0.003, 95% CI = 0.09–0.59) (Figure 7). 
Figure 7. The map of a li-APF group subject’s (A) and a ni-APF group subject’s (B) pre (top)- and post 
(bottom)-intervention Z-scores. It can be seen how far each frequency band deviates from the norm 
(−1.5, +1.5 Z-scores) (the color scale for −3/+3 Z-scores under the maps indicates the deviations and 
whether they are positive or negative). An improvement in beta activity can be observed. 
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The repeated measures ANOVA on the CEC-Total scores showed homoscedasticity
(Box’s M = 2.42, p = 0.524). Multivariate analyses showed statistically signifcant effects
of time (F = 151.97, p < 0.001), group (F = 5.51, p = 0.024), and group-by-time interaction
(F = 22.94, p < 0.001). The group-by-time interaction is shown in Figure 1. There were no
signifcant differences between the groups pre-test, whereas the ni-APF group showed a
marked decrease in CEC-Total scores post-test (t = 4.17, p < 0.001) (Figure 8).
Figure 8. Pre-/post-intervention scores for cognitive and emotional tests (CEC-Total scores). The
dotted line illustrates the results for the ni-APF group, and the continuous line represents the results
for the li-APF group. Both groups were similar pre-intervention, but the ni-APF group achieved
better results, further reducing the total scores in the CEC (with higher scores indicating problems of
greater frequency and severity). Note that the initial scores for both groups overlap, but the fnal
results do not.
Regarding the CEC-Learning scores, the repeated measures ANOVA showed het-
eroscedasticity (Box’s M = 44.86, p = 0.012). Applying the Greenhouse–Geisser correction
to the comparisons showed statistically signifcant effects of time (F = 160.57, p < 0.001),
group (F = 4.35, p = 0.044), and group-by-time interaction (F = 22.87, p < 0.001). The
group-by-time interaction is shown in Figure 9. As with the CEC-Total scores, there were
statistically signifcant differences between the groups post-test (t = 4.25, p < 0.001) but not
pre-test (t = −0.12, p = 0.905), with the ni-APF group showing the greatest improvement
after the intervention.
Figure 9. Pre-/post-intervention scores for cognitive and emotional test learning items. The results
for the ni-APF group are illustrated with the dotted line, and the continuous line shows the results for
the li-APF group. Both groups were similar pre-intervention, but the ni-APF group achieved better
results, further reducing the learning scores in the CEC (with higher scores indicating problems of
greater frequency and severity). As for the total scores, the initial scores for both groups overlap, but
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4. Discussion 
This work aimed to investigate whether the i-APF might be considered a potential
moderator of the QEEG normalization after an LZT-NF intervention in children and
adolescents with LDs. The gender prevalence data (boys vs. girls) are in line with other
reports. More than two-thirds of school-aged children with LDs are males [1]. After the
LZT-NF sessions, both the li-APF and ni-APF groups showed greater odds of moving
impaired waves towards the norm. Our fndings are consistent with the current literature
related to learning disability conditions. Krigbaum and Wigton [38] used the progression
of the mean Z-scores computed for each subject to study the normalization of the EEG
in patients with ADHD. They separated the positive and negative Z-scores and found
that after the LZT-NF intervention, there was a 90% normalization of the Z-scores. In
another work on children and adults with ADHD, Groeneveld et al. [24] used Krigbaum
and Wigton’s method but calculated the absolute values of the Z-scores and analyzed
their tendency to be normalized after the LZT-NF intervention. They found a similar
normalization rate in adults and children with ADHD. For LD children, recent studies with
larger cohorts are scarce. Fernández et al. [21], for example, used a different approach—the
theta/alpha ratio protocol—on a smaller sample and successfully optimized this procedure,
comparing auditory with visual reinforcer effciency to lower the theta/alpha ratio. Both
of their subgroups exhibited relevant EEG maturation signs, highlighting the importance
of neurofeedback training in these children.
Nonetheless, there are some important aspects to highlight in the specifc phenotypes,
such as li-APF patients. In our study, they did not improve their reading, arithmetic, and
writing abilities as much as the ni-APF patients. The absolute power differences (higher for
theta band in P3) were signifcantly higher in the posterior leads for the li-APF patients
only in the QEEG evaluations pre-LZT-NF sessions. Previous studies on children with
LDs with excess theta and low alpha suggest a maturation lag in their cognitive neural
networks [3,10]. This might explain why after the LZT-NF intervention, the waves in the
normal range for the li-APF group were more likely to move out of the norm than those for
the ni-APF group. Therefore, based on the i-APF cutoff value and the CEC score results after
LZT-NF sessions, we might consider li-APF patients as non-optimal responders addressing
a notable gap in the literature. Then, an important observation that adds contribution to the
current LD research is that the li-APF group signifcantly increased their Hi-Beta absolute
power in F3 (Appendix D, Table A3). These changes could refect a different or possibly
prolonged, augmented, and/or compensatory response triggered by the mechanisms
involved in synchronizing the cognitive networks to enhance cognitive performance. In a
recent EEG-functional magnetic resonance imaging (EEG-fMRI) study on healthy younger
adults, the positive feedback triggered a Hi-Beta power increase, which is believed to
synchronize important areas and networks involved in learning from reward (ventral
striatum, hippocampus, anterior temporal cortex, and posterior cingulate cortex) [66].
These observations could lead to further research in children with LD phenotypes to
address the noted differences.
Ourmain fnding highlights the i-APF as a useful biomarker for differentiating optimal
and non-optimal responders to LZT-NF, in line with previous studies but on different
medical conditions and different non-pharmacological treatments [18,67]. For instance,
in tinnitus, Güntensperger et al. [67] used the i-APF to individualize an alpha frequency
band of ±2 Hz around the peak frequency for each subject. Using an alpha/delta protocol
NF, the authors were able to specifcally train the confgured frequency bands without
changing the other bands. Their design resembles the LZT-NF technique’s goals but takes
a different approach regarding the neurotherapy protocol. In this study, the responders
reduced their tinnitus symptoms by increasing the individual alpha bands and decreasing
delta (alpha/delta ratio improvement). The nonresponders did not report any changes, or
in some cases, there was an increase in tinnitus symptoms. Likewise, Arns et al. [68], in
a study on depressive patients treated with repetitive transcranial magnetic stimulation
(rTMS), found the li-APF to be a marker of treatment for the nonresponders, and they
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found the same li-APF patients to also be nonresponders to drug treatment. Previous work
from the same researchers also found that a personalized rTMS frequency (li-APF + 1 Hz)
to modulate anterior li-APF (dorsolateral prefrontal cortex) function did not improve the
clinical condition.
Each individual’s particular neurophysiology might explain the more satisfactory
response in patients with ni-APF compared with those with li-APF. Individual EEG fre-
quency band analysis revealed additional information about the neurophysiology of the
brain’s electrical activity, showing different ranges for the same age according to individual
variability [13,67,69]. This observation reinforces our idea that the particular neurophysi-
ology of each individual affects the response to NF and that the i-APF could be a viable
biomarker in this respect. Moreover, the LZT-NF technique could be a solution for optimally
responding LD children based on i-APF categories.
With the LZT-NF, there is a tendency towards the normalization of the QEEG. In this
regard, some authors [70,71] have pointed out that the deviation from the database can
show differences with the norm, but the norm may not be optimal, so caution should be
exercised [72]. No signifcant LZT-NF-related side effects have been reported in 15 years
since the technique’s development [33,35,36]. Our previous reports [73,74], in several cases
using the Wigton and Krigbaum method [38,39], and the current study further strengthen
this idea.
This study has some limitations related to its nature (being a consecutive study, being
gender unbalanced, and having no sham group). Although an unbalanced boys/girls ratio
is common in previous works using NF [75–77], and sex seems not to be a modulator of
NF learning performance [78], other authors have reported that girls with ADHD that
remitted after NF treatment had shorter P300 latencies, an effect that was not observed
in boys [79]. Thus, future research with larger and balanced samples should add the
gender variable as a potential NF response moderator in adolescents with li-APF or ni-
APF. Additionally, as the effcacies of both visual and audio reinforcers vs. placebo sham
are acknowledged in the literature [1,9,80], including a control group with sham NF will
support the idea that improvements in both brain waves and clinical symptoms are related
to the NF training. The results reported in the present work need to be replicated in
future gender-balanced, multicentric, randomized clinical control trials with larger cohorts,
focusing on both optimal and especially non-optimal responder groups (li-APF), to gather
more data about these phenotypes and to optimize the treatment outcomes.
Another observation is that there is a need for more exploratory approaches in
neurofeedback protocols. First, the number of sessions of NF is slightly lower than
the number of sessions reported in other works on children with LDs. For example,
Fernández et al. reduced theta/alpha ratios using power training through 20 sessions [21],
and Breteler et al. [81] trained power and coherence through 20 sessions. However, when
using LZT-NF, it has been suggested that positive clinical outcomes can be achieved within
an average of 10 to 20 sessions [33,37,82,83], as has been reported by our group in a patient
with insomnia [74]. Then another limitation might be the wide age range in this study,
but we based our approach on the i-APF maturation reports [20]. Although other neuro-
feedback studies used smaller samples, while our number of participants was higher than
usual, this is an aspect that could be further improved to achieve greater statistical power
and produce more generalizable results.
Future exploratory work using LZT-NF should include larger samples, study the
differential effects with a variable number of sessions (e.g., 10, 20, or 30 sessions), and target
narrower age ranges to control for possible infuences from the subjects’ own maturation
histories. In addition, an important direction for further exploratory studies is to under-
stand the mechanisms involved in the li-APF subgroup of non-optimal responders for our
LZT-NF approach using different advanced research designs; our study paves the way for
this. For example, a study proposed by Martínez-Briones et al. [80] could be applied in
our li-APF non-optimal responders for the LZT-NF. The authors used source localization
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analysis), to employ the power spectral density (PSD) analysis of the estimated primary
currents at the source level in a specifc cognitive task for LD children. Their methodology
was based on a data-driven approach using the eigenvector centrality mapping (ECM)
technique and an improved power method algorithm to select the specifc regions of in-
terest (ROI) involved in the specifc task. Consequently, a global connectivity index for
most of the subjects was computed. Using an unmixing signal algorithm, from the selected
ROIs and further on the Fast Fourier Transform, the segments of unmixing signals were
then transformed in the frequency domain. Eventually, a source frequency spectrum was
selected for each ROI for each patient with each task condition. The fnal step involved an
advanced statistical analysis (linear mixed model) of PSD performed to link each frequency
with predictors, such as IQ, percentages of correct responses in cognitive tasks, and so forth.
In this way, the authors identifed over-recruitment in the slow bands of delta and theta
associated with sustained concentration and attention, and under-recruitment in the left
parietal gamma and left temporal beta bands associated with memory maintenance and
response preparation. Further investigation of these fndings with EEG–fMRI approaches
could offer a solution for our li-APF subjects as non-optimal responders to LZT-NF and
pave the way for innovative and more appropriate personalized neurofeedback protocols.
Our results might help clinicians interpret the results of NF interventions, as the i-APF
could be useful for identifying optimal responders to LZT-NF in adolescents with LDs.
5. Conclusions
The i-APFmetric refects the patient’s neurophysiological individuality. It is a biomarker
that should be considered as a moderator of the subject’s response to LZT-NF. Rather than
fnding responders and nonresponders, we found optimal responders for subjects with
ni-APF and non-optimal responders for subjects with li-APF. This reinforces the idea that
NF training can be optimized if the individual parameters of EEG activity are taken into
consideration. Future research performed on larger cohorts should consider more in-depth
analyses about each subject’s frequency bands’ individualization. Our results call for a
more individualized approach to the NF treatment of LDs in children and adolescents.
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Appendix A 
Table A1. CEC-Learning items [54].
Item Content Score 
11 Poor Short-Term Memory 0 1 2 3
14 List Learning Problems 0 1 2 3
29 Can’t Recall More Than One Request 0 1 2 3
30 Poor Maths Skills 0 1 2 3
31 Poor Reading Comprehension 0 1 2 3
42 Dyslexia 0 1 2 3
43 Reads Poorly 0 1 2 3
44 Poor Handwriting 0 1 2 3
48 Diffculty with Task Sequence 0 1 2 3
49 Diffculty Learning NewWords 0 1 2 3
CEC-Learning items. 0 = no symptoms, 1 = mild, 2 = moderate, 3 = severe. Out of 49 items, we highlight the
10 CEC items related to learning, mathematics, reading, and writing (CEC-Learning). Learning disabilities (LDs)
are diagnoses based on signifcantly lower performance in one or more tests measuring reading, arithmetic, or
writing [2,3]. We analyzed 49 potential participants. Three patients were excluded because of the presence of
mental disorders other than LDs (2 patients had ADHD and 1-ASD, and 1 patient had an IQ lower than 85).
We enrolled 45 patients with LDs, but we excluded 5 girls with LDs because of missing data on the CEC scores.
Reproduced with permission from Richard Soutar.
Appendix B 
The percentage of Z-scores within the specifed range (±1.5 Z-score) computed in
real-time. The reinforcement was received every time the percentage of the Z-scores was
out of the range. It was automatically calculated to guarantee a 50% reinforcement.
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Figure A1. The patient achieved the percentage of Z-scores within the range (the number 87 in blue 
represents the percentage of Z values the patient was getting) to get the reinforcer (the number 84 in 
green represents the percentage of Z values that the patient was asked to put within the range to get 
the reinforcer). 
Figure A2. Cont. 
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Figure A2. The patient was not achieving the percentage of Z-scores within the range (the number
82 in blue represents Table 84. in green represents the percentage of Z values that the patient was
asked to put within the range to get the reinforcer).
Appendix C 
The GEE model is employed when there are multiple observations for each sub-
ject/cluster, estimating the variation within subjects/clusters. Consequently, GEE produces
population-averaged estimates of the studied variables with their standard errors, 95%
confdence intervals, and p-values. More specifcally, the GEE method provides regression
estimates for repeated data of explanatory variables, the so-called covariates considering
the within-subject covariance matrix. It provides iteratively the best quasi-likelihood re-˜ ° 
gression estimates ˜̂ to describe the relationship between covariates (Xi) and non-normal
responses (Yi) (1). In our approach, we used the GEE model to predict the response (waves
out of the normal range—1, waves within the normal range—0) correlating the observa-
tions within clusters (QEEG Z-scores by participants). We selected logistic regression to
test the group’s main effects (1 = ni-APF, 0 = li-APF), waves (1 = out of normal range, 0
= within normal range), and group-by-wave interaction. In this case, we had a Bernoulli
distribution because (Yi ) is binomial, so the function g linking the responses (Yi) to the
parameters/covariates (Xi) is computed using the following formula [84,85]:
˛ ˝ 
ˆ ˆg(E(Yi | Xi)) = logit(p) = log
p 
= ˜0 + ˜̂1x1 + . . . ˜kxk (A1)1− p 
where p is the probability of decreasing the percentage of QEEG waves out of the normal
range, E(Yi | Xi ) = µi , E(Yi | Xi) is the marginal expectation, and µi is the marginal mean;˜ ° T
hence, considering g(µi) = XT ̃ˆ, where ˜̂T = ˜̂1, . . . , ˜̂k is the k-dimensional vector ofi 
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˜ ° ˜ ° exp XT ° iE Yij | xij = µij = ˜ ° (A2)1+ exp XT ° i 
GEE solves the estimating Equation (A3):
N 
˜ DiTV−1 (A3)i (Yi − µi) = 0
i=1
Mi(˝)A
1/2where Di = ˛µi/˛°, Vi = variance(Yi | Xi) = A1/2 , Vi is a working covariancei i 
matrix, Ai is a diagonal matrix with known variance function ˜(µij), Mi(˛) is a corre-
sponding working correlation matrix presenting the within-subject dependence, and ˛ is a
generally unknown parameter. The working independence correlation matrix assumes no
correlation among responses within subjects.
We employed the working independent correlation matrix, estimating the fnal vari-
ance for °̂ as a linear combination of variance estimates produced by GEE:
˜ ° 
var °̂ = A−1BA−1 (A4)
˛ ˝ 
where A = ˜i
N 
=1 Di
TV−1Di and B = variance ˜i
N 
=1 Ui and Ui = Di
TV−1(Yi − µi).i i˜ ° 
The sandwich-based estimator in the algorithm computes (var °̂ ) irrespective of
the selected type for the working covariance matrix. It empirically calculates through
the iterative process by substituting the estimate of °̂ into Equation (A5) at each iteration
and updates it for fnal estimate fxing the standard errors that might emerge from a
mis-specifed working covariance matrix:
˙ ˆ−1˙ ˆ˙ ˆ−1N N N 
Vs = ˜ Di ˛V−1i Di ˜ Di ˛V−1Cov(Yi)V−1i i Di ˜ Di ˛V−1i Di (A5)
i=1 i=1 i=1
where Cov(Yi ) = E(Yi − µi )(Yi − µi )T [85].
Appendix D 
Table A2. I-APF, CEC-Total, and CEC-Learning scores (means and SD).










CEC-Total Mean SD Mean SD p-Value 
Pre 51 6.88 49.96 8.24 0.850
Post 43.75 6.85 33.50 7.23 0.000 
CEC Learning Mean SD Mean SD p-Value 
Pre 18.17 1.95 18.29 3.18 0.965
Post 15.08 1.93 11.46 2.66 0.000 
The p-value was computed in pairs, li-APF vs. ni-APF, for pre-treatment and then for post-treatment. The
Mann–Whitney test was employed for all three parameters. Italic and bold indicate the value is signifcant.
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Table A3. Z-scores of absolute power means (Ni-APF vs. Li-APF) pre- and post-treatment.
Z-Scores Ni-APF Li-APF p-Value 





















































































































Absolute power Z-score means and SD. The p-value was computed in pairs, ni-APF/li-APF, for pre-treatment and then for post-treatment.
The Mann–Whitney test was employed for all parameters. Statistical signifcance was considered for p < 0.05. Note the higher Z-score
mean for the P4 theta band absolute power for li-APF vs. ni-APF. Post-treatment, the analysis highlighted differences only in Hi-Beta, with
a higher Z-score mean in F3 lead in li-APF vs. ni-APF. A signifcant difference to note is the increase in the Hi-Beta Z-score mean after
treatment in li-APF children in F3 lead compared with ni-APF children, revealing an opposite behavior (a decrease in Hi-Beta Z-score mean
post-treatment). Italic and bold indicate the value is signifcant.
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CAPÍTULO 8.
DISCUSIÓN 
8.1.Comparación del entrenamiento en puntuaciones
Z en tiempo real y el protocolo Theta/Beta en la
reducción de la Ratio Theta/Beta 
El paradigma LZT apareció en 2004 y desde entonces ha suscitado un notable interés y
expectación (Collura, 2016; Hammond, 2011). Algunos autores han puesto de relieve que las
intervenciones basadas en esta aproximación se caracterizan por necesitar un menor número de
sesiones para alcanzar los objetivos terapéuticos (Orndorff-Plunkett et al., 2017; Wigton, 2009,
2013) en comparación con los métodos tradicionales de NF como el Power Training. A pesar de
estas afirmaciones emanadas de la observación clínica, ningún estudio había comparado hasta
el momento la intervención con LZT frente a los procedimientos tradicionales. Con objeto de
estudiar esta posible superioridad del LZT frente a los tratamientos de Power Training, en el
trabajo Comparing Live Z-Score training and Theta/Beta protocol to reduce Theta-to-Beta ratio:
a pilot study (Pérez-Elvira et al., 2020) se analizó en un estudio retrospectivo la eficacia de la
intervención con LZT para regular la ratio Theta/Beta, un biomarcador habitualmente relaciona-
do con la presencia de problemas atencionales (Ogrim et al., 2012; Picken et al., 2020), en una
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probablemente una técnica efectiva para regular la ratio Theta/Beta. Tan sólo fueron necesarias
10 sesiones para producir una amplia y estadísticamente significativa reducción de la ratio. Ade-
más, en comparación, LZT se mostró más eficaz que el protocolo Theta/Beta clásico, en cuanto al
número de sesiones necesario para conseguir el objetivo de la reducción a valores normativos,
puesto que el protocolo Theta/Beta no logró producir cambios significativos tras las 10 sesiones
utilizadas. 
A pesar de que el protocolo Theta/Beta se ha mostrado eficaz para reducir la ratio Theta/ 
Beta (Janssen et al., 2017) y que en nuestro estudio también produjo cambios en la dirección de-
seada, éstos no fueron significativos. Una razón podría estar en el hecho de que habitualmente los 
protocolos clásicos de Power Training suelen necesitar 40 o más sesiones para producir cambios 
significativos (Bell et al., 2019; Krigbaum & Wigton, 2014; Surmeli et al., 2012; Sürmeli & Ertem, 
2011; Thatcher, 2013; Wigton, 2013; Wigton & Krigbaum, 2015b). 
Por otro lado, nuestros resultados son consistentes con estudios previos realizados sobre 
LZT, en los que se hallaron resultados relevantes en pocas sesiones (Bell et al., 2019; Pérez-Elvira, 
et al., 2019; Wigton & Krigbaum, 2015b). Wigton & Krigbaum (2015b), y Krigbaum & Wigton (2015) 
desarrollaron un método para monitorizar la progresión del tratamiento con LZT y observaron una 
normalización del QEEG de los pacientes en aproximadamente 10 sesiones de intervención. En esa 
misma línea, Groenveld et al. (2019), siguiendo el método de monitorización de Krigbaum & Wig-
ton (2015), encontraron una normalización del QEEG en una media de 30 sesiones de LZT. 
Una posible explicación de la superioridad de LZT frente al protocolo Theta/Beta, al menos 
en el número de sesiones necesario para cada una de ambas técnicas, podría ser que los protoco-
los de Power Training permiten el control de un pequeño número de factores o métricas al mismo 
tiempo (Soutar & Longo, 2011). Sin embargo, el LZT puede trabajar con hasta 300 puntuaciones Z 
simultáneamente cuando se utilizan cuatro canales de EEG (Collura et al., 2010; Gracefire, 2016). 
Aunque existen suficientes estudios que comparan el uso del NF, utilizando mayoritariamen-
te protocolos clásicos, con otros tratamientos como la terapia cognitivo-conductual (Moreno-Gar-
cía et al., 2015, 2019; Schönenberg et al., 2017) o el tratamiento farmacológico (Bioulac et al., 
2019; González-Castro et al., 2016; Meisel et al., 2014; Moreno-García et al., 2015, 2019; Razoki, 
 
  
   
 
      









2018; Rossiter & La Vaque, 1995; Yan et al., 2018), solo existía un estudio previo (Hammer et al., 
2011) que hubiese comparado la eficacia del LZT con un protocolo clásico. Hammer et al. (2011) 
encontraron en su estudio mejorías significativas en la calidad del sueño tras 10 sesiones de LZT 
en pacientes con insomnio. Pero, contrariamente a Hammer et al. (2011), que utilizaron una mo-
dificación de un protocolo clásico de SMR combinado con LZT, nosotros utilizamos como control 
activo a un grupo que recibió tratamiento por medio del protocolo Theta/Beta. 
8.2.Efcacia del Live Z-Score Training Neurofeedback
en la modifcación del QEEG en patología crónica 
Diferentes perfiles de QEEG se han asociado a diversas patologías médicas y psicológicas 
(Prichep & John, 1992), aunque un mismo perfil puede ser observado en diferentes categorías clí-
nicas y diferentes sujetos de una misma categoría clínica podrían exhibir diferentes perfiles QEEG 
(Hammond, 2010). A pesar de esa heterogeneidad, el QEEG de un sujeto permanece estable siem-
pre y cuando no se aplique algún tratamiento, farmacológico o no, que pueda inducir cambios en 
el mismo (Hughes & John, 1999). 
En el estudio titulado Efficacy of Live Z-Score Neurofeedback Training for chronic insomnia:
A single-case study (Pérez-Elvira, et al., 2019), utilizamos un diseño de investigación de caso
único, algo común en la literatura de este campo, por las propias características de la técnica,
que precisa de individualización de las intervenciones, y que no es infrecuente en los estudios
de ciencias de la salud (Beeson & Robey, 2006; Perdices & Tate, 2009; Shadish & Sullivan, 2011;
Tate et al., 2016). Nuestro objetivo era comprobar la capacidad del LZT para modificar el perfil
electroencefalográfico en una patología crónica. El sujeto de investigación fue un paciente que
padecía insomnio crónico. 
En este trabajo se diseñó un protocolo de LZT guiado por QEEG. Nuestros resultados mostra-
ron que el LZT fue efectivo en la modificación y normalización de los patrones de QEEG de nuestro 
sujeto tras 30 sesiones de 35 minutos de tratamiento. Además, el paciente pudo eliminar el uso de 
medicación para el insomnio después de 20 sesiones de tratamiento. 
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Estos resultados son consistentes con otros trabajos previos. Hammer et al. (2011) encon-
traron mejorías en el sueño tras 10 sesiones de LZT en pacientes con insomnio. Krigbaum y Wigton 
(2015) estudiaron a 10 sujetos con diferentes patologías (trastorno por déficit de atención e hipe-
ractividad, ansiedad y síndrome de Asperger) utilizando LZT de 19 canales y entre 6 y 15 sesiones 
de tratamiento. Las autoras del estudio identificaron como localizaciones de interés aquellas en 
las que existía una o más puntuaciones Z desviadas de un rango preestablecido (Z ≥ 1 o Z ≤ −1), y 
analizaron los valores que se movieron hacia Z = 0. Sus hallazgos mostraron que 45 localizaciones 
de interés de 50 (90%) se cambiaron en la dirección esperada, un resultado similar al que encon-
tramos en nuestro estudio utilizando una metodología de monitorización similar, incluso cuando 
utilizamos el criterio de que las puntuaciones Z entrasen en el rango normal (Z-scores ±1) en lugar 
de solamente moverse hacia la media (Z = 0). 
Nuestros datos indican que tras 10 sesiones de LZT hubo una tendencia a la normalización 
de las puntuaciones Z, y que después de 30 sesiones el cómputo total de puntuaciones Z se acercó 
bastante a la norma. Asimismo, el paciente interrumpió el tratamiento farmacológico y manifestó 
una mejoría del 83% en la percepción subjetiva de la calidad del sueño, evaluada a través de una 
escala visual analógica, instrumento comúnmente utilizado en las ciencias de la salud (Gago-Veiga 
et al., 2019; Morin et al., 1993; Sriwatanakul et al., 1983; Vicente Herrero et al., 2018), durante la 
intervención y en el seguimiento, encontrándose un mantenimiento de la calidad del sueño tanto 
en la retirada de la medicación como al final de la intervención, y durante los seis meses poste-
riores de seguimiento. Nuestros resultados mostraron una diferencia de 71 puntos entre la línea 
base y la última sesión de tratamiento con NF. Esta diferencia, además, es mayor que la diferencia 
considerada clínicamente relevante por Zisapel y Nir (2003) utilizando una escala visual análoga 
de 100 puntos para medir la calidad del sueño, lo que resalta aún más la importancia clínica del 
LZT y respalda la relevancia clínica señalada en trabajos previos (Hammer et al., 2011; Krigbaum & 
Wigton, 2015; Wigton & Krigbaum, 2015b). 
Un punto fuerte de nuestro trabajo en este caso es el de que los efectos del NF fueron
valorados tanto inmediatamente tras el tratamiento como después de transcurridos 1, 3 y 6
meses de seguimiento. Esto constituye una mejora frente a otros estudios que, hasta donde
sabemos, o no hicieron seguimiento (Hoedlmoser et al., 2008; Schabus et al., 2017, 2014) o tan
 































sólo lo realizaron una vez después de finalizado el tratamiento. Así, por ejemplo, Hammer et al.
(2011) hicieron seguimiento entre los 6 y 9 meses, y Cortoos et al. (2010) una sola vez a las dos
semanas de haber completado el tratamiento. A este respecto, resulta interesante señalar que
nuestros resultados después de los 6 meses fueron similares a los referidos por Hammer et al.
(2011), quienes hallaron una buena calidad del sueño en sus participantes en un seguimiento
a los 6 meses, y a los de otras investigaciones con LZT que han mostrado un mantenimiento
de los resultados de la intervención después de transcurridos meses de la finalización de la
misma (Hershaw et al., 2020). Igualmente, también cabe señalar que la mejoría en la calidad
del sueño del paciente descrito en nuestro estudio se mantuvo tras la retirada del tratamiento
farmacológico. 
En nuestro estudio, se utilizó el QEEG para guiar el tratamiento con LZT, lo que permitió
la especificación de las localizaciones del Sistema 10-20 de interés para la intervención. Esto
podría explicar las diferencias encontradas con el estudio de Schabus et al. (2017), quienes
concluyeron que el tratamiento con NF no fue superior al placebo para tratar el insomnio. En
este caso, sin embargo, debe tenerse en cuenta que estos autores utilizaron el protocolo SMR
clásico, que no fue guiado por el QEEG y que se aplicó del mismo modo a todos sus participan-
tes. En cuanto al tipo de feedback empleado, Schabus et al. (2017) utilizaron como reforzador
una aguja que se movía cuando el paciente conseguía modificar su actividad cerebral en la
dirección deseada. Este estímulo podría funcionar para algunos sujetos, pero no para otros
(Mangum et al., 2012). Como es sabido, el NF se basa en la aplicación del condicionamiento
operante para la modulación de la actividad EEG y, por ello, es de vital importancia que el
reforzador utilizado como feedback sea relevante para cada paciente (Fisher et al., 1992). En
este sentido, el reforzador utilizado por Schabus et al. (2017) parecía tener pocas probabilida-
des de ser un reforzador real para los sujetos de su estudio, puesto que no fue seleccionado
por los propios sujetos y podría no funcionar como reforzador para algunos de ellos. Además,
también cabe añadir que los resultados de Schabus et al. (2017) contradicen otros estudios
que mostraron que la utilización de diferentes protocolos de NF mejoraron las latencias del
sueño en niños y adultos con TDAH (Arns et al., 2014; Arns & Kenemans, 2014). Ambas cues-
tiones, el protocolo y el tipo de feedback, utilizados por Schabus et al. (2017) podrían explicar
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estudio se utilizó un reforzador de alta preferencia para el sujeto, por lo que se podría asumir
que tuviese un alto valor de reforzamiento para el mismo (Fisher et al., 1992; Piazza et al.,
1996). 
Los resultados de este caso sugieren, en definitiva, la necesidad de investigar la eficacia del 
LZT no solo como un tratamiento para el insomnio sino también como una técnica para la norma-
lización de la actividad cerebral, incluidos los casos de bajo voltaje como el de nuestro paciente. 
8.3.Valor motivacional del reforzador como
factor determinante en la intervención con
Neurofeedback 
La explicación de los mecanismos subyacentes al funcionamiento del NF no está aclarada 
totalmente. Diversas teorías se han postulado sobre esta cuestión (Birbaumer et al., 2013; Gaume 
et al., 2016; Muñoz-Moldes & Cleeremans, 2020; Ros et al., 2014; Strehl, 2014) pero la visión más 
extendida es la de que el mecanismo por el que el NF tiene su efecto es el del condicionamiento 
operante (Enriquez-Geppert et al., 2017; Hammond, 2011; Kamiya, 2011; Omejc et al., 2018; Sher-
lin et al., 2011; Shibata et al., 2019). A este respecto, cabe señalar que no es infrecuente observar 
que los estudios realizados sobre NF violen en su aplicación los principios del condicionamiento 
operante (Sherlin et al., 2011), con las implicaciones que esto puede conllevar a la hora de deter-
minar los niveles de eficacia del mismo. En este sentido, es preciso señalar el importante valor que 
el reforzador desempeña como una pieza clave en el éxito del condicionamiento operante, y cómo 
los reforzadores de alta preferencia producen un mayor aprendizaje de las conductas diana (Fisher 
et al., 1992; Mangum et al., 2012; Piazza et al., 1996). 
El estudio Enhancing the effects of neurofeedback training: the motivational value of the
reinforcers (Pérez-Elvira et al., 2021b) se realizó con el objetivo de analizar si el valor motiva-
cional del refuerzo constituye un factor de especial relevancia en el éxito del NF. Para ello uti-
lizamos una muestra de 113 sujetos sanos que fueron divididos en tres grupos, incluyendo un





     
    
 
 
   
  
    






el otro grupo se utilizaron estímulos reforzadores elegidos por los propios sujetos, según sus
preferencias. El grupo placebo, en el que la señal de EEG en lugar de ser recogida de los sujetos
consistía en una grabación en de EEG de nuestro archivo en playback, y fue la misma para todos
los participantes de este grupo, también elegía sus propios reforzadores. En este caso la variable
a modificar, aumentando su amplitud, fue la actividad SMR. Éste es uno de los protocolos más
utilizado en la literatura del campo del NF (Aliño Costa et al., 2017). 
En este trabajo encontramos que los participantes que seleccionaron su reforzador y, ade-
más, puntuaron la calidad del mismo como alta, modificaron su actividad SMR, lo que no ocurrió 
en los participantes que no seleccionaron su reforzador. Además, la superioridad del tratamiento 
con NF sobre el placebo quedó claramente probada, puesto que este grupo no consiguió aumentar 
su actividad SMR a pesar de que todos sus miembros seleccionaron su propio reforzador. 
En el mismo sentido, en nuestro estudio también encontramos que los sujetos a los que no 
se permitió elegir su reforzador —los investigadores lo elegían por defecto— no mostraron dife-
rencias significativas en su actividad SMR entre las fases pre-intervención y post-intervención. Sin 
embargo, aquellos que eligieron su reforzador mostraron un incremento considerable en el SMR 
post-intervención. Además, el grupo que no pudo elegir el reforzador tampoco mostró diferen-
cias tras la intervención con independencia de lo bajo o lo alto que fuera el valor que asignaron 
a la calidad del reforzador. Este fue también el caso de los sujetos del grupo que sí pudo elegir el 
reforzador pero que valoraron el mismo con una baja puntuación. Sin embargo, la actividad SMR 
de los sujetos que escogieron su reforzador y, además, lo valoraron con una alta puntuación, se 
incrementó significantemente tras la intervención de NF. 
Estos datos sugieren una doble explicación de los resultados. Por un lado, el valor del re-
forzador parece ser clave en el éxito del condicionamiento de la actividad EEG, y ello se refleja
en el hecho de que el cambio se produce en aquellos sujetos que han calificado el reforzador
positivamente. Por otro lado, también encontramos que, comparado con el grupo que recibió
el reforzador impuesto, el grupo que eligió su reforzador incrementó la amplitud de la actividad
SMR tras el tratamiento con NF. Curiosamente, esto sólo se observó en el caso de los parti-
cipantes que valoraron altamente el reforzador. Estos resultados están en línea con algunos
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estudios previos que han informado que el locus de control interno sobre el reforzador (Burde
& Blankertz, 2006), la motivación y las expectativas sobre los reforzadores (Cohen et al., 2007;
Domjan, 2018; Flaherty, 1982, 1999; Hamilton et al., 1985) parecen desempeñar un papel fun-
damental en este sentido. Sin embargo, ni la capacidad de selección del reforzador (es decir, el
locus de control interno sobre el mismo) ni su valor motivacional (traducido como la relevancia
o la puntuación que le otorga el sujeto) parecen explicar de manera aislada el cambio alcanzado
en el grupo que eligió el reforzador, puesto que en el grupo placebo (en el que cada sujeto tam-
bién elegía su reforzador) la valoración del reforzador no se asoció con la habilidad de modificar
el SMR. Por todo ello, de los resultados del estudio cabe destacar dos hallazgos principales: A)
que los cambios producidos en el SMR son consecuencia del tratamiento con NF y que no se
espera que se produzcan en ausencia de la intervención; y B) que los cambios obtenidos en el
SMR aumentan cuando el reforzador es calificado como altamente relevante por los sujetos que
reciben el tratamiento con NF. 
Algunos autores (Sherlin et al., 2011) han defendido, por otra parte, que no existen
evidencias que demuestren la eficacia de la facilitación de un feedback continuo en el trata-
miento con NF. Como es sabido, en la facilitación de un feedback continuo, el reforzador se
proporciona de forma continua y proporcional al rendimiento del sujeto, inhibiendo o refor-
zando la actividad de un determinado componente del EEG. Por ejemplo, en un videojuego
de coches, cuanto mayor es el rendimiento del sujeto más rápido se mueve el coche. Estos
autores sostienen, por el contrario, que con un feedback discreto (o intermitente) se pueden
lograr unos mejores resultados, apoyando la visión de otros estudios previos (Estes, 1988;
Wearden, 1988) que sugieren que los efectos de los reforzadores en el condicionamiento hu-
mano son atribuibles a su valor informativo, y no a su función motivacional. Igualmente, tam-
bién expresan su preocupación por los pobres resultados encontrados en algunos estudios de
NF, atribuyéndolos a una posible incorrecta aplicación de la metodología del condicionamien-
to operante. Sin embargo, nuestros resultados coinciden con otros estudios previos (Fisher
et al., 1992; Mangum et al., 2012; Piazza et al., 1996; Svartdal & Mortensen, 1993) que docu-
mentan que los reforzadores más relevantes para los sujetos son los que realmente ayudan a
producir un mayor aprendizaje. Así, por ejemplo, Fisher et al. (1992) compararon entre sí dos

















   
 
 






importantes discapacidades intelectuales. Más tarde utilizaron los reforzadores identificados
como relevantes para modificar el tiempo que los sujetos pasaban en un lugar predefinido de
la sala en la que se encontraban. Encontraron que los estímulos de alta preferencia eran más
eficaces para aumentar la conducta deseada.
Mangum et al. (2012) estudiaron, por su parte, la eficacia de los reforzadores en el autismo, 
dividiéndolos entre reforzadores de alta y de baja preferencia. Para ello, dividieron la sala de ex-
perimentación utilizada en varios áreas o espacios que fueron asociados a diferentes condiciones 
del reforzador (alta preferencia, baja preferencia y ausencia de reforzador). La conducta objetivo a 
lograr era la entrada y permanencia de los sujetos en cada área. Los autores encontraron que los 
reforzadores de alta preferencia eran más efectivos atrayendo a los sujetos hacia el área donde se 
encontraban estos reforzadores. 
Svartal et al. (Svartdal & Mortensen, 1993) estudiaron el valor del reforzador no verbal en
humanos y encontraron que el valor motivacional del reforzador puede ser crucial en el condi-
cionamiento humano siempre que no esté relacionado con estímulos verbales, como es el caso
del NF. Los autores crearon dos grupos a los que se les dio un refuerzo de alto valor motivacio-
nal (boletos de lotería que tenían un alto valor monetario y que, además, eran canjeables por
premios) o un refuerzo de bajo valor motivacional –una pequeña cantidad de dinero–. La tarea
consistía en diferenciar entre pares de patrones, que se presentaban visualmente, y la conducta
a condicionar era la presión que aplicaban al pulsar un botón. Encontraron que los reforzadores
de alto valor motivacional daban lugar a un mayor aumento de la presión ejercida al pulsar el
botón.
Piazza et al. (1996), en un estudio para evaluar la predictibilidad de la eficacia de los refor-
zadores, utilizaron tres categorías de reforzadores (alta, media y baja preferencia) creados por
una tarea que los sujetos habían elegido. Posteriormente, evaluaron cada reforzador en función
del tiempo que los sujetos pasaban en el lugar donde se encontraba cada reforzador. Descubrie-
ron que los reforzadores de alta preferencia eran más eficaces que los de baja y media prefe-
rencia para provocar intervalos más largos de conducta, siendo esta conducta el propio uso del
reforzador. Además, el valor motivacional del reforzador dio lugar a mayores tasas de respuesta
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(Hamilton et al., 1985; Svartdal & Mortensen, 1993). Por lo tanto, al contrario de lo que sugieren
Sherlin et al. (2011), parece que la relevancia del feedback es una característica clave que debe
tenerse en cuenta en las intervenciones de NF. 
Muchos estudios sobre NF han utilizado el mismo reforzador (por ejemplo, el mismo vi-
deojuego) para todos los participantes o simplemente una señal que indica que el sujeto está
cumpliendo los criterios designados por el protocolo de NF. En el primer caso, hay que tener en
cuenta que el mismo refuerzo no tiene necesariamente el mismo efecto en todos los sujetos; ni
siquiera en el mismo sujeto a lo largo del tiempo (Killeen & Jacobs, 2017). En el segundo caso,
la señal que indica al sujeto cómo está siendo su rendimiento se convertiría en una fuente de
información dicotómica (se consiguió el objetivo vs. no se consiguió el objetivo). Por lo tanto,
el refuerzo vendría en última instancia de la consecuencia emocional/motivacional que dicha
información provocaría en el sujeto, pero la señal en sí misma no representaría un reforzador
real. La mejor solución para este problema parece ser una combinación tanto del tipo correcto
de feedback como del tipo de reforzador adecuado a utilizar para cada sujeto (personalizado)
(Strehl, 2014). 
El éxito del NF parece estar relacionado, en definitiva, con la eficacia del proceso de apren-
dizaje instrumental implicado en el mismo (Dworkin, 1984), en el que el refuerzo es un factor 
fundamental, aunque en ocasiones se produce sin que el sujeto sea consciente del mismo, ni de 
cómo se desarrolla el cambio o cómo se mantiene el logro alcanzado a través del mismo (Dragoi & 
Staddon, 1999; Klein, 2015). 
En el mismo sentido, el refuerzo positivo parece ser más importante que el propio compo-
nente operante del feedback (Siniatchkin et al., 2000). Aunque algunos estudios han encontrado
resultados similares a los nuestros utilizando el mismo reforzador para todos los participante
(Hoedlmoser et al., 2008; Schabus et al., 2014; Weber et al., 2011), otros estudios han encon-
trado un efecto limitado o ningún efecto en absoluto (Schabus et al., 2017). Complementaria-
mente, nuestros resultados sugieren que una de las causas de estas discrepancias puede residir
en el uso de los mismo reforzadores o reforzadores de baja preferencia para todos los sujetos,













8.4.Efcacia del Neurofeedback de puntuaciones Z
(Live Z-Score Training) en la normalización del EEG
de sujetos con trastornos de aprendizaje, como
paradigma de alteración neuropsicológica crónica
infantil 
La instauración de nuevas propuestas de tratamiento implica el estudio previo de la efica-
cia de dichas propuestas y de sus mecanismos de actuación. En el caso del NF, y aunque con su 
aplicación se busque mejorar el estado de salud de los pacientes, el objetivo básico a alcanzar es 
la modificación de variables psicofisiológicas (Orndorff-Plunkett et al., 2017), y en esos términos 
debería ser estudiada su eficacia en primera instancia. Rogala et al. (2016) propusieron que para 
analizar la eficacia del NF es una condición necesaria el estudiar los cambios electroencefalográfi-
cos producidos, puesto que el EEG es la conducta diana del NF, pre y post intervención. Pero son 
pocos los estudios realizados sobre la eficacia que han procedido de ese modo (Niv, 2013; Rogala 
et al., 2016). 
En el estudio Effects of quantitative electroencephalography normalization using 4-channel 
Live Z-Score Training Neurofeedback for children with learning disabilities: Preliminary data (Pé-
rez-Elvira et al., 2021a) hemos tratado de estudiar estos cambios EEG post-intervención que son 
necesarios para poder considerar la eficacia de la intervención con NF. Para ello, reclutamos una 
muestra de 28 niños con trastornos de aprendizaje y un perfil QEEG similar, y estudiamos su QEEG 
pre y post NF, además de algunas variables clínicas. 
Para analizar los cambios en el QEEG post tratamiento utilizamos una variación del pro-
cedimiento de monitorización del QEEG de Wigton and Krigbaum (2015b). Nuestros resultados 
mostraron que el LZT fue eficaz provocando una tendencia a la normalización del QEEG tras 10 
sesiones de 30 minutos de entrenamiento, con mejoras clínicas asociadas y medidas a través de 
la percepción de sus padres de los problemas específicos mostrados previamente por los niños. 
Igualmente, analizamos la probabilidad de que algunos parámetros del QEEG se despla-
zaran fuera de la norma y comprobamos que con el LZT es más probable acercarse a los valores
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normativos del QEEG que alejarse de ellos, aunque esto último también se dé en una proporción
muy limitada. Estos hallazgos están en línea con lo que encontramos en otros estudios (Pérez-El-
vira et al., 2018; Pérez-Elvira, et al., 2019) y dan respuesta, al menos en parte, a las preocupacio-
nes manifestadas por algunos autores acerca de la existencia de potenciales riesgos al intentar
normalizar el QEEG (Kropotov, 2009, 2016).
En cuanto a las variables clínicas estudiadas, algunos autores (Azizi et al., 2018) han afirma-
do que el NF no es eficaz para el tratamiento de los trastornos de aprendizaje (TA). En este sentido, 
Azizi et al. (2018) compararon el NF con la estimulación cognitiva en los TA, pero su estudio ado-
lecía de algunas limitaciones metodológicas. Así, por ejemplo, estudiaron el efecto del NF sobre la 
atención sostenida en los TA, y utilizaron el protocolo Theta/Beta como protocolo de “talla única”, 
sin individualizar o adaptar el protocolo a los participantes o sin comprobar si los participantes 
eran o no adecuados para ese protocolo. Para justificar esta metodología, los autores argumenta-
ron que algunos niños con TA también tienen problemas de atención sostenida. En cualquier caso, 
y dejando a un lado el carácter especulativo de dicha justificación, no sería correcto concluir que el 
NF no es eficaz para los TA, puesto que esto sería considerar al NF como una técnica unitaria; cuan-
do, en realidad, no lo es, y por ello podría más bien concluirse en este caso que la aplicación del 
protocolo Theta/Beta podría no ser eficaz en las dificultades de atención sostenida en niños con 
TA. Sin embargo, esas conclusiones no se encuentran apoyadas por estudios previos que muestran 
unos resultados contrarios a esa suposición (Kaiser & Othmer, 2000; Medici, 2018; Ochi et al., 
2017; Rastegar et al., 2016; Wang & Hsieh, 2013). 
En nuestro estudio encontramos también unos resultados similares a los de otros autores 
(Fenger, 1998; Jacobs, 2006; Orlando & Rivera, 2004), que aplicaron el NF en niños con TA y obtu-
vieron unas mejoras significativas en los niños que recibieron el tratamiento frente a los controles 
que no lo recibieron. A diferencia de algunos de esos estudios (Fenger, 1998; Jacobs, 2006), que in-
formaron de cambios tras 40 sesiones o más, nuestro trabajo mostró la existencia de cambios sig-
nificativos en un menor número de sesiones. Una posible explicación para estas diferencias puede 
encontrarse en el hecho de que en su caso no se utilizó QEEG-NF sino NF guiado por los síntomas. 
Según diversos autores (Krigbaum & Wigton, 2014, 2015; Thatcher, 2013; Wigton, 2013; Wigton 











   
 
  
   
 
   
  
     
 
   





unas 40 sesiones de intervención para producir cambios significativos. Nosotros encontramos, sin 
embargo, cambios significativos en sólo 10 sesiones de tratamiento, lo que supone un importante 
hallazgo y un punto fuerte de nuestro trabajo frente a otros estudios de NF que se han centrado 
en el tratamiento de los TA.
 En cuanto al número de sesiones requerido por el tratamiento con NF, nuestros resul-
tados son comparables a los informados por Wigton y Krigbaum (2015b), Krigbaum y Wigton
(2015) y Groeneveld et al. (2019), que no sólo encontraron mejoría en los síntomas sino también
la normalización del QEEG en 30 o menos sesiones utilizando el LZT. Estos resultados apoyan
la hipótesis de que el LZT es más eficaz que el NF clásico (o Power NF) en cuanto al número de
sesiones necesarias para alcanzar los objetivos (Pérez-Elvira et al., 2020). La mayor rapidez ob-
servada en la consecución de los objetivos por medio del LZT podría deberse a la multidimensio-
nalidad de los cambios producidos por el LZT durante la intervención. Como se ha mencionado
anteriormente, más que dirigirse a variables neurofisiológicas específicas para modificarlas en
una dirección concreta, el LZT produce, más bien, el acercamiento de las variables que están
siendo medidas y transformadas en puntuaciones Z, a los valores normales de acuerdo con la
población normativa de referencia de los sujetos (Groeneveld et al., 2019; Krigbaum & Wigton,
2014; Wigton & Krigbaum, 2015b).
También cabe mencionar a este respecto que las puntuaciones Z que intentamos que en-
tren dentro del rango establecido por el clínico no están preespecificadas, sino que solo lo está
el porcentaje de las mismas que tiene que estar dentro de ese rango. De este modo, ese por-
centaje será unas veces conformado por unas combinaciones de puntuaciones y otras veces por
otras combinaciones diferentes. A través de este proceso el cerebro de los pacientes puede te-
ner la oportunidad de establecer su propia ruta de autorregulación, disponiendo de flexibilidad
en la tarea y pudiendo acomodarse del modo que sea más beneficioso para la consecución de
los objetivos (Collura, 2008a, 2014, 2016; Collura et al., 2010). Cuando el cerebro del paciente
recibe el reforzamiento al alcanzar el porcentaje establecido como meta de las puntuaciones
dentro de rango, puede estimar el coste-beneficio que le supone el esfuerzo para lograr ese por-
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8.5.El fenómeno de “la frecuencia de máxima amplitud
individual de Alpha” (Individual Alpha Peak
Frecuency) como factor modulador de la respuesta
al Neurofeedback de puntuaciones Z (Live Z-Score
Training) 
No todos los sujetos responden de igual modo a la intervención con NF. De hecho, alrededor 
de un 15% de ellos no logra el control sobre su actividad cerebral (Kober et al., 2013). El desarrollo 
de la medicina individualizada ha hecho crecer el interés por la búsqueda de biomarcadores que 
puedan ser utilizados para predecir la respuesta de los pacientes a los tratamientos (Arns et al., 
2012b).
 Para encontrar predictores o marcadores que nos informen sobre la posible respuesta del 
sujeto al NF, debemos definir primero cómo evaluar esa respuesta. Algunos autores han definido 
la respuesta como el cambio observado en las variables sobre las que se está interviniendo entre 
dos momentos temporales determinados (Dekker et al., 2014), y estas variables se refieren a los 
parámetros del EEG de interés (Orndorff-Plunkett et al., 2017; Rogala et al., 2016). De este modo, 
la evaluación de la respuesta a modificar implica necesariamente el análisis de los cambios produ-
cidos en los patrones de actividad neurofisiológica tras el tratamiento. 
Diversos estudios han buscado biomarcadores que puedan predecir la respuesta al trata-
miento con NF (Weber et al., 2020), y otros tipos de intervención de neuromodulación, basándose 
en parámetros como la coherencia (Hampson, 2017; Scheinost et al., 2014; Yamada et al., 2017), 
la amplitud de Alpha en reposo (Wan et al., 2014), y la amplitud de Beta baja (low beta) en reposo 
(Nan et al., 2015). Aunque todavía se deben desentrañar las características y las propiedades de 
los biomarcadores de respuesta al NF (Orndorff-Plunkett et al., 2017), su investigación supone una 
fuente de información esperanzadora en el estudio de la eficacia del NF. 
En esta línea, diversos autores han encontrado la existencia de una relación entre el APF y
el rendimiento cognitivo en diferentes esferas como la memoria, la velocidad de procesamiento,
la lectura, la flexibilidad cognitiva o la memoria de trabajo, entre otras (Angelakis et al., 2004,
 
        
  
      
  
   










2007; Anokhin & Vogel, 1996; Bazanova & Aftanas, 2008; Benzheng Li, 2017; Clark et al., 2004;
Haegens et al., 2014). Del mismo modo, se ha observado que el incremento del APF produce
la mejora del rendimiento cognitivo (Hanslmayr et al., 2005; Hülsdünker et al., 2016; Lim et al.,
2016). Debido a esta relación con algunas variables cognitivas, algunos autores han estudiado el
APF como predictor de la respuesta a distintos tratamientos farmacológicos (Arns et al., 2008,
2018) y no farmacológicos (Arns et al., 2010, 2012b, 2012a), encontrando que un bajo APF pue-
de ser un predictor no específico de la falta de respuesta al tratamiento. 
En el trabajo Individual alpha peak frequency, an important biomarker for Live Z-Score Tra-
ining neurofeedback in adolescents with learning disabilities (Pérez-Elvira et al., 2021c) investi-
gamos en una muestra de 40 niños con TA, si el APF individual (iAPF) podría ser considerado un 
modulador de la normalización del QEEG tras la intervención con LZT. Tras evaluar su iAPF y dividir 
la muestra de niños en dos grupos: uno con bajo iAPF (liAPF) y otro con un iAPF normal (niAPF), 
aplicamos 10 sesiones de tratamiento con LZT. Tras la intervención, ambos grupos mostraron una 
tendencia hacia la normalización del QEEG. Nuestros resultados coinciden, en este sentido, con la 
literatura previa. Krigbaum y Wigton (2015) utilizaron la tendencia de un promediado de las pun-
tuaciones Z para estudiar la normalización del QEEG en pacientes con trastorno por déficit de aten-
ción e hiperactividad. Las autoras separaron las puntuaciones Z positivas y negativas y encontraron 
que tras la intervención con LZT se produjo un 90% de normalización de dichas puntuaciones. En 
otro trabajo, con niños y adultos con trastorno por déficit de atención e hiperactividad, Groenveld 
et al. (2019) siguiendo el método de Krigbaum y Wigton pero con una variación consistente en 
calcular el valor absoluto de las puntuaciones Z, en lugar de separarlas en negativas y positivas, 
analizaron su tendencia a la normalización tras la intervención con LZT y encontraron una tasa de 
normalización similar a la observada por las mencionadas autoras. 
Sobre los resultados observados en nuestro estudio, cabe destacar algunos aspectos impor-
tantes en nuestro estudio en relación a los pacientes con un liAPF. Estos sujetos no mejoraron su
lectura escritura o cálculo tanto como los pacientes con un niAPF. Además, también encontramos
que el grupo con liAPF mostraba una mayor probabilidad de sacar fuera del rango normal algunos
parámetros del QEEG en comparación con el grupo con niAPF. En el grupo con liAPF se encontraron,
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que el grupo con niAPF) en el QEEG pre-intervención. Estudios previos han sugerido que el exceso
de Theta posterior en niños con TA está relacionado con la falta de maduración de las redes neurales
relativas a la cognición (Bosch-Bayard et al., 2018; Roca-Stappung et al., 2017). Esto podría explicar
por qué tras la intervención con LZT el grupo con un liAPF mostró una mayor probabilidad de des-
plazar fuera de norma algunas variables del EEG. De hecho, los pacientes con un liAPF mostraron
incrementos significativos de la actividad HiBeta tras el tratamiento. Esos cambios podrían reflejar
una respuesta diferente, prolongada, aumentada y/o compensatoria desencadenada por mecanis-
mos implicados en la sincronización de las redes neurales cognitivas con el fin de intentar mejorar el
rendimiento cognitivo. En un estudio reciente utilizando NF con EEG-Resonancia magnética funcio-
nal (fMRI-NF) en adultos jóvenes sanos, el feedback positivo desencadenó incrementos del power
de HiBeta, que pueden explicarse por la sincronización de importantes áreas y redes implicadas en
el aprendizaje por medio de refuerzos (el estriado ventral, el hipocampo, el temporal anterior y el
cingulado posterior) (Andreou et al., 2017). Estas observaciones podrían conducir a ulteriores inves-
tigaciones sobre los endofenotipos de niños con TA. 
Basándonos en los resultados obtenidos en el QEEG y el Cognitive and Emotional Checklist
(CEC) tras la intervención con LZT podríamos considerar a los pacientes con liAPF como responde-
dores no óptimos a la intervención. Este hallazgo es muy relevante pues llena un vacío existente 
en la literatura previa en cuanto a la predicción de la respuesta al NF, o al menos de la respuesta 
óptima. 
Nuestro principal hallazgo es el potencial uso del iAPF como un biomarcador útil para di-
ferenciar entre respondedores óptimos y no óptimos al LZT, siguiendo la misma línea que otros 
estudios previos pero en diferentes patologías (Arns et al., 2012a; Güntensperger et al., 2019). 
Como, por ejemplo, en el tratamiento de acúfenos, en el que Güntersperger et al. (2019) utilizaron 
el iAPF para individualizar la banda de frecuencia de Alpha y acotarla a ± 2 Hz alrededor del iAPF 
de cada sujeto. Después, utilizando un protocolo de NF Alpha/Delta, los autores consiguieron tra-
bajar específicamente con la frecuencia configurada sin afectar al resto de bandas de frecuencia. 
En su estudio los pacientes con respuesta al tratamiento redujeron los síntomas relacionados con 
los acúfenos aumentando las bandas individualizadas de Alpha y reduciendo Delta (mejora de la 






experimentaron un aumento de los síntomas relacionados con los acúfenos. Asimismo, Arns et al. 
(2010), en un estudio con pacientes depresivos que fueron tratados mediante estimulación mag-
nética transcraneal repetitiva (rTMS), encontraron que el liAPF es un marcador de no respuesta, y, 
además, observaron que los pacientes con este marcador tampoco respondieron a los tratamien-
tos farmacológicos. En trabajos previos, ese grupo también encontró que una frecuencia de rTMS 
personalizada (liAPF+1Hz) para regular el funcionamiento del córtex prefrontal dorsolateral no 
mejoró la condición clínica. 
La neurofisiología particular de cada individuo podría explicar la respuesta más satisfactoria 
en el grupo de pacientes con niAPF comparado con el grupo con liAPF. El análisis de las bandas 
de frecuencia ha revelado bastante información adicional sobre la neurofisiología de la actividad 
eléctrica cerebral, mostrando diferentes rangos de frecuencia asociados a dichas bandas de acuer-
do con la variabilidad individual, incluso en sujetos de la misma edad (Bazanova & Aftanas, 2010; 
Güntensperger et al., 2019; Klimesch, 1999). Esto refuerza nuestra idea de que la neurofisiología 
particular de cada sujeto afecta a la respuesta al NF y que el iAPF podría ser un biomarcador en 
este sentido. Dicho de otro modo, las bandas de frecuencia son sólo convenciones en cuanto al 
rango que ocupa en el espectro del EEG un componente y las bases de datos normativas están 
construidas utilizando bandas de frecuencia decididas por convención. De este modo, cuando se 
trata a un sujeto con LZT éste es comparado con una base de datos normativa y entrenado para 
que su QEEG tienda hacia la normalidad expresada en esa base de datos normativa. Pero sus com-
ponentes reales podrían no coincidir en el rango con las bandas de frecuencia de la base de datos 
normativa y de ello nos podría estar informando el iAPF. 
Como conclusión, cabe decir que el iAPF parece reflejar la individualidad neurofisiológica 
del paciente. Es un biomarcador que debe considerarse como un moderador de la respuesta del 
sujeto al tratamiento con LZT. Que en lugar de encontrar sujetos que responden o no responden al 
LZT, encontramos sujetos que lo hacen de forma óptima (niAPF) o de forma subóptima (liAPF). Esto 
refuerza la idea de que el tratamiento con NF puede optimizarse si se tienen en cuenta los pará-
metros individuales de la actividad del EEG. Las investigaciones futuras realizadas en cohortes más 
grandes deberían considerar la realización de análisis más profundos sobre la individualización de 
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8.6.Limitaciones de los estudios 
Los resultados de los estudios que componente esta tesis doctoral deben ser interpretados 
con cierta cautela dadas las limitaciones que pueden contener los mismos. Los datos sobre la com-
paración entre el LZT y el NF clásico (Power Training NF) están basados en una muestra pequeña 
y sin la realización de un seguimiento. Otro hecho que limita las conclusiones tiene que ver con la 
superioridad del LZT frente al Power Training NF en términos del número de sesiones necesarias 
para alcanzar los objetivos, en el sentido de que el estudio se centró en la comparación de ambas 
metodologías, sin considerar explícitamente variables clínicas, salvo el diagnóstico de TDAH, por lo 
que no se incluyeron otras medidas psicométricas. Sin embargo, el estudio realizado por Ordonr-
ff-Plinkett et al. (2017) centrado en los cambios psicofisiológicos, aportó ciertas evidencias sobre 
la eficacia y la rapidez en la reducción de la ratio Theta/Beta, ofreciendo así una base para estudiar 
el mismo efecto en futuras y más controladas investigaciones. 
En cuanto a los datos acerca de la eficacia del LZT en la modificación del patrón de QEEG en 
patología crónica, adolece de la limitación de que se trata de un estudio de caso único; y, aunque 
se realizó un control adecuado del cambio producido en las variables diana (puntuaciones Z del 
QEEG) (Dekker et al., 2014; Orndorff-Plunkett et al., 2017; Rogala et al., 2016) y la metodología 
del estudio fue válida (Tate et al., 2016), la generalización de los resultados es, sin duda, muy li-
mitada. Sin embargo, un indudable valor de nuestro estudio fue la utilización de los principios del 
condicionamiento operante, empleando reforzadores relevantes, al permitir que el propio sujeto 
los escogiese, de modo que se asegurase un reforzamiento real. Este hecho, aunque garantiza que 
los reforzadores sean realmente reforzantes, como nosotros defendemos, hace, sin embargo, que 
nuestros resultados no sean comparables con otros estudios donde no se permite a los sujetos 
seleccionar sus propios reforzadores. Por otro lado, también cabe mencionar, que la calidad del 
sueño fue medida con una escala visual análoga, como se ha hecho en estudios previos sobre el 
insomnio (Zisapel & Nir, 2003), pero los resultados en dicha escala probablemente reflejen de 
modo muy general la calidad del sueño. Sería, pues, necesario incluir otras medidas objetivas de 
la calidad del sueño que permitan correlacionar los cambios subjetivos obtenidos con medidas 
fisiológicas objetivas. Del mismo modo, el efecto de la selección de los reforzadores en los resulta-










con más extensión. El insomnio es una patología multicausal y con diversas dimensiones a tener 
en cuenta (horas de sueño, latencia hasta la conciliación del sueño, despertares durante la noche, 
etc.). Por tanto, parece conveniente la utilización de otras escalas y otros instrumentos que pue-
dan cubrir suficientemente las diferentes dimensiones del sueño. 
Los datos referidos a la relevancia del valor motivacional de los reforzadores para producir 
cambios en el EEG a través del condicionamiento operante son, sin duda, relevantes, pero han de 
ser tomados con cautela al aplicarlos al NF. Una limitación de nuestros resultados a este respecto 
es la de que en nuestro estudio (Pérez-Elvira et al., 2021b) se utilizó un diseño que incluyó una úni-
ca sesión de NF. Sin embargo, algunos estudios previos (Escolano et al., 2014; Lee et al., 2019; Mac-
Duffie et al., 2018) han utilizado un diseño similar y han mostrado que es posible generar cambios 
en el EEG tras una única sesión. Así, por ejemplo, Nam y Choi (2020) aplicaron una única sesión con 
el protocolo SMR para investigar si la dificultad de la recompensa, de acuerdo con la configuración 
de los umbrales, afectaba a los cambios del NF. Estos autores encontraron cambios importantes 
en los participantes tras una única sesión. En esa misma línea, en un estudio controlado con si-
mulación de NF, Escolano et al. (2014) descubrieron cambios significativos tras una única sesión 
consistente en reforzar la actividad Alpha. Lee et al. (2019) mostraron, igualmente, que los cam-
bios eran posibles tras una sola sesión del protocolo Alpha/Theta; encontrando, específicamente, 
estos autores un incremento significativo en la actividad Alpha. En igual sentido, en un ensayo con 
pacientes depresivos, MacDuffie et al. (2018) utilizaron el fMRI-NF para mejorar las habilidades de 
regulación del humor que habían aprendido en diversas sesiones de terapia cognitivo-conductual. 
Los autores obtuvieron cambios clínicos relevantes en una sola sesión. Todo ello muestra que los 
cambios del EEG son posibles tras una única sesión de NF. Aun así, la generalización a la práctica clí-
nica es limitada puesto que la mayoría de las intervenciones de NF utilizan un número superior de 
sesiones (Krigbaum & Wigton, 2014). Futuras investigaciones deberían dirigirse a analizar si esta 
misma tendencia ocurre en protocolos de tratamiento con mayor número de sesiones y si esta 
aproximación, utilizando reforzadores de alta preferencia, podría reducir el número de sesiones de 
los tratamientos convencionales. 
En cuanto a la normalización del QEEG en patología crónica pediátrica, los datos indican que 
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nuestro estudio sobre TA los extrajimos de modo retrospectivo, utilizando muestras de sujetos con 
TA en tratamiento en nuestro centro clínico, lo que limitó la posibilidad para incluir otras variables 
relevantes, además de limitar el tamaño de la muestra. Por otro lado, para evaluar la mejoría ob-
tenida en las variables clínicas, utilizamos el CEC (Soutar, 2018), un inventario que es aplicado ru-
tinariamente por nuestro grupo antes y durante las intervenciones de NF. Aunque este inventario 
es muy útil para realizar el seguimiento de los síntomas y reflejar, en el caso de los niños, la visión 
de los padres sobre el estado del niño en diferentes ámbitos, los ítems del CEC no nos permiten 
obtener una determinación de las dificultades y mejorías específicas observadas tras la interven-
ción. Se requiere, en este sentido, una mayor validación psicométrica del instrumento para poder 
utilizarlo en los contextos de investigación. 
Otra limitación que puede afectar a nuestro estudio fue la falta de utilización de un grupo 
control, que nos pudiera ayudar a monitorizar la posible existencia de cambios producidos entre 
las fases pre y post-intervención en el QEEG de los sujetos sin tratamiento. Sin embargo, existe evi-
dencia de que los patrones de QEEG asociados a patologías permanecen inalterables en ausencia 
de tratamiento (Hughes & John, 1999). Por tanto, no cabe esperar que los cambios entre las fases 
pre y post-tratamiento en el QEEG se puedan producir sólo por casualidad. En trabajos futuros, sin 
embargo, se debería analizar si el LZT proporciona unos mayores beneficios en comparación con 
otras intervenciones de NF. A pesar de esta posible limitación, un punto fuerte de nuestro estudio 
es la inclusión de la evaluación del tamaño del efecto pre-post del grupo utilizando una aproxi-
mación meta-analítica, lo que hace que nuestros datos sean útiles para ser incluidos en futuros 
meta-análisis sobre la eficacia de las intervenciones con NF en niños con TA. 
Uno de los principales hallazgos expuestos en esta tesis doctoral es la posible utilidad del iAPF
como biomarcador que permite predecir una respuesta óptima o sub-óptima al tratamiento con LZT.
Sin embargo, el trabajo del que extraemos esas conclusiones tiene algunas limitaciones relacionadas
con su naturaleza de estudio consecutivo, sin un balance adecuado de la variable sexo y, además,
carente de grupo de control placebo. A pesar de que es común en trabajos previos de NF (Azizi et al.,
2018; Duarte Hernández et al., 2016; Hillard et al., 2013) una proporción desequilibrada en cuanto al
sexo, y éste no parece ser un modulador del rendimiento en NF (Weber et al., 2020), algunos autores
han informado de que las niñas con TDAH que remitían tras el tratamiento con NF tenían latencias
 




      
  
    
 
 
   



















P300 más cortas, efecto que no ha sido observado en niños (Krepel et al., 2020). Por ello, en futuras
investigaciones con muestras más grandes y equilibradas de sujetos podría ser conveniente añadir
la variable de género como un potencial moderador del APF sobre la respuesta al NF. Además, como
la eficacia de los reforzadores visuales y auditivos frente al placebo o al tratamiento de NF simula-
do está claramente reconocida en la literatura (Abdalah, 2018; John et al., 1983; Martínez-Briones
et al., 2020), la inclusión de grupos de control con NF simulado debería apoyar la evidencia de que
las mejoras obtenidas, tanto en el perfil de QEEG como en los síntomas, están relacionadas con la
intervención mediante NF. Por todo ello, podemos concluir que los resultados informados en nuestro
trabajo deberán ser replicados en ensayos futuros con muestras balanceadas en cuanto al género e
incluyendo controles con NF simulado, centrándose en los grupos que responden de forma óptima
y, sobre todo, en los que no responden de forma óptima (liAPF), para reunir más datos sobre estos
fenotipos y optimizar los resultados del tratamiento. 
Otra posible propuesta a modo de conclusión es la de señalar la necesidad de llevar a
cabo más estudios exploratorios sobre los protocolos de NF, tomando en cuenta, en primer
lugar, el número de sesiones de NF utilizadas, y que en nuestro trabajo es ligeramente infe-
rior al número de sesiones informado en otros trabajos con niños con TA. Así, por ejemplo,
Fernández et al. (2016) redujeron las ratios theta/alpha utilizando Power Training NF en 20
sesiones, y Breteler et al. (2010) utilizaron Power Training NF y Coherence Training (entrena-
miento de coherencia) durante 20 sesiones. Sin embargo, se ha sugerido que cuando se utiliza
LZT pueden aparecer los cambios deseados en una media de 10 a 20 sesiones (Collura et al.,
2010; Koberda et al., 2012; Krigbaum & Wigton, 2014; Wigton, 2013), lo que también ha sido
confirmado por nuestro grupo de investigación en dos estudios (Pérez-Elvira, et al., 2019; Pé-
rez-Elvira et al., 2020). Otra limitación del estudio podría residir en el amplio rango de edad
que se contempló en nuestro trabajo, aunque basamos nuestra selección en informes previos
sobre la maduración del iAPF (Niedermeyer & Lopes da Silva, 2005). Aunque otros estudios
de NF han utilizado muestras más pequeñas, y en nuestro estudio el número de participantes
fue mayor de lo habitual en el campo del NF, este es un aspecto que podría mejorarse para
lograr una mayor potencia estadística y producir resultados más generalizables. Los futuros
trabajos exploratorios con LZT deberían incluir muestras más grandes, estudiar los efectos di-
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a rangos de edad más estrechos para controlar las posibles influencias de la propia historia
de maduración de los sujetos. Otra sugerencia importante para futuros estudios exploratorios
es la de tratar de comprender los mecanismos implicados en el cambio en sujetos con liAPF
que responden de modo sub-óptimo al LZT, utilizando diferentes diseños de investigación más
avanzados, sobre los que nuestro estudio puede contribuir allanando el camino para ello. En
esta línea, por ejemplo, el estudio propuesto por Martínez-Briones et al. (2020) podría apli-
carse a los sujetos con respuesta subóptima al LZT y liAPF. Estos autores utilizaron métodos de
localización de las fuentes de EEG como el sLORETA (análisis estandarizado de la tomografía
electromagnética de baja resolución) para emplear el análisis de la densidad espectral de po-
tencia (PSD) de las corrientes primarias estimadas a nivel de fuentes en tareas cognitivas es-
pecíficas para TA. Su metodología se basa en un enfoque basado en datos que utiliza la técnica
de mapeo de centralidad de vectores propios (ECM) y un algoritmo mejorado del método de
power para seleccionar regiones de interés específicas (ROI) implicadas en una tarea concreta.
En consecuencia, se calculó un índice de conectividad global para la mayoría de los sujetos y,
utilizando un algoritmo de separación de señales, a partir de las ROIs seleccionadas y más allá
de la FFT, los segmentos de señales separadas fueron entonces transformados en el dominio
de la frecuencia. Finalmente, se seleccionó un espectro de frecuencia de la fuente para cada
ROI, para cada paciente con cada condición de tarea. El último paso consistió en la realización
de un análisis estadístico avanzado (modelo lineal mixto) de la PSD realizado para relacionar
cada frecuencia con predictores como el cociente intelectual, los porcentajes de respuestas
correctas en tareas cognitivas, etc.
De este modo, los autores identificaron un reclutamiento excesivo en las bandas lentas del-
ta y theta, asociadas a la concentración y la atención sostenidas, y un reclutamiento insuficiente 
en las bandas gamma parietal izquierda y beta temporal izquierda, asociadas al mantenimiento 
de la memoria y la preparación de la respuesta. La investigación adicional de estos hallazgos con 
enfoques fMRI-NF podría ofrecer una solución para los sujetos con liAPF como respondedores 












8.7.Implicaciones clínicas y perspectivas de futuro 
Los resultados mostrados en la presente tesis doctoral pueden tener importantes implica-
ciones clínicas. Los clínicos que aplican el NF al tratamiento de sus pacientes pueden escoger entre 
tratamientos basados en Power Training NF, u otras modalidades, y LZT basándose en algunos cri-
terios importantes, y no de un modo arbitrario como se ha venido haciendo hasta ahora. Nuestra 
investigación ha puesto de manifiesto, en este sentido, que el iAPF constituye un biomarcador de 
respuesta óptima al LZT, con el que se obtienen resultados neurométricos más rápidamente que 
con el Power Training NF (Pérez-Elvira et al., 2020). Pero, además, también se puede conocer antes 
de la aplicación del tratamiento si el sujeto es un candidato óptimo para el LZT (Pérez-Elvira et al., 
2021c). Y, en el caso de que el paciente sea candidato óptimo para el LZT, el clínico podría reducir, 
mediante la aplicación de esta técnica, la aparición del fenómeno de sobretratamiento, que ha 
mostrado producir un descenso de la eficacia del NF (Strehl, 2014), debido a la naturaleza del LZT, 
cuya meta es la de entrenar hacia la normalidad. Contrariamente, los tratamientos usando Power 
Training NF se dirigen a modificar una variable en una dirección determinada, y si esta variable se 
encontrase en exceso en la línea base, podría revertirse y hacerlo en el post-tratamiento en déficit 
si se produce un sobretratamiento. Con el LZT, sin embargo, la normalidad es el tope y la meta. 
Además, con el LZT se resolvería, igualmente, la dificultad encontrada por Rogala et al. (2016), 
de que el tratamiento utilizando varios criterios parece correlacionar negativamente con el éxito 
del NF. El LZT, sin embargo, permite convertir numerosas variables en una sola: el porcentaje de 
puntuaciones Z que han de entrar dentro del rango especifico programado, y por tanto trabajar 
utilizando un solo criterio. Los hallazgos encontrados en nuestro trabajo pueden orientar y proveer 
al clínico de datos relevantes para la toma de decisiones en cuanto al tratamiento con NF. 
Por otro lado, nuestro trabajo también puede ayudar en algunos aspectos técnicos del NF, 
como la aplicación de los reforzadores correctos, sobre los que hemos ofrecido datos acerca de 
cómo el valor motivacional que tienen los reforzadores está relacionado directamente con el éxito 
alcanzado en los cambios neurométricos a los que nos dirigimos a través del NF. Este estudio ha 
puesto de manifiesto, en este sentido, la importancia que tiene el valor motivacional del reforza-
dor elegido por el propio individuo sobre su rendimiento en NF. Nuestros resultados sugieren que 
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general, y debe ser programado y modelado cuando se diseñan intervenciones de NF. Igualmente, 
desde el punto de vista clínico, estos resultados suponen una contribución útil para la optimiza-
ción de los tratamientos basados en el NF. La cuidadosa evaluación del valor motivacional de los 
reforzadores que se van a aplicar durante el tratamiento con NF parece contribuir, en gran medida, 
a una mayor eficacia de la intervención. Y aunque esta eficacia es entendida y valorada principal-
mente en términos de cambios psicofisiológicos (Rogala et al., 2016), no hay ninguna duda de que 
estos cambios psicofisiológicos están íntimamente relacionados con los posibles cambios clínicos 
alcanzados por los pacientes (Orndorff-Plunkett et al., 2017). 
Del mismo modo, los resultados de la presente tesis doctoral también nos indican que es 
posible cambiar los patrones de EEG en casos de pacientes con una patología crónica (como la del 
caso de nuestro paciente afectado de insomnio crónico), alcanzando una mejoría clínica observa-
ble (Pérez-Elvira, et al., 2019; Pérez-Elvira et al., 2021a) y, presumiblemente, con mantenimiento 
de los cambios a través del tiempo (Hershaw et al., 2020; Pérez-Elvira, et al., 2019). 
Además, con respecto a otras modalidades previas de NF como, por ejemplo, el Power Tra-
ining NF, el LZT tiene una menor tasa de abandono prematuro del tratamiento. Wigton (2013)
asegura que el abandono prematuro del tratamiento con Power Training guiado por QEEG es
aproximadamente del 42% frente al 12% con LZT. Estos datos invitan a los clínicos a utilizar el LZT
como tratamiento junto con otras formas de terapia en sus pacientes con patologías crónicas o
del neurodesarrollo. 
Como es sabido, existe una relación continua a nivel funcional entre el rango posible de una 
expresión neural y la característica mental o cognitiva asociada que no es lineal, sino que forma una 
curva en forma de U invertida (campana de Gauss) (Northoff & Tumati, 2019), donde los extremos 
representarían la disfunción y la media un rendimiento óptimo. Con el LZT tratamos de modificar 
las variables neurales o psicofisiológicas alejándolas de los extremos y acercándolas a la media, 
tanto individualmente (puntuaciones Z por componentes) como a nivel de redes y permitiendo 
reforzar estados complejos más adaptativos o la transición entre ellos (Collura, 2016). La razón 
por la que el LZT puede resultar efectivo quizás reposa sobre el hecho de que el estado “caótico” 








de LZT se refuerzan los segmentos de tiempo donde el sistema es menos caótico, menos alejado 
de la norma y más estable, incrementando, por tanto, la estabilidad media del mismo y la eficien-
cia de los nodos y redes alterados que estén relacionados con los síntomas (Sitaram et al., 2017; 
Thatcher, 2016; Thatcher et al., 2019). A pesar de este razonamiento sobre la bondad de acercar el 
funcionamiento del cerebro de nuestros pacientes hacia la norma, algunas voces sugirieron en los 
inicios de la utilización del LZT que ésta técnica podría ser peligrosa bien porque la tendencia a la 
normalización podría alterar hacia mediocridad la actividad cerebral (Kropotov, 2009, 2016) o bien 
porque la norma no tiene por qué significar un funcionamiento óptimo (Johnstone & Gunkelman, 
2003). En nuestro trabajo hemos mostrado que las probabilidades de desviar de un modo no con-
trolado el perfil electroencefalográfico de nuestros pacientes a través del LZT, y con ello provocar 
efectos no deseados, es mínima, si es que hubiera alguna, algo que ya se había mencionado en 











Las conclusiones más relevantes que pueden derivarse de esta tesis doctoral, relacionadas 
con el NF en general, y con el LZT en particular, son las siguientes: 
• Los datos obtenidos sobre la comparación entre el LZT y el Power Training NF han mostrado
que, en términos del número de sesiones necesarias para alcanzar los objetivos psicofisioló-
gicos, el LZT necesita un número menor de sesiones que el Power Training NF, por lo que po-
demos considerar, en ese sentido, que el LZT es una técnica más efectiva para este propósito. 
• El LZT parece producir también cambios significativos en el perfil QEEG de pacientes cró-
nicos acompañados de una mejoría clínica en los mismos; pareciendo, además, que esta 
mejoría es estable en el tiempo. 
• La selección de reforzadores de alta relevancia o con un alto valor motivacional para los pa-
cientes hace que el proceso de modificación del EEG por medio del tratamiento con NF sea 
más efectivo, por lo que la selección de dichos reforzadores por parte del propio paciente 
debe ser tomada muy en cuenta, dado el papel central que parece desempeñar en la eficacia 
del tratamiento. 
• El iAPF parece constituir un biomarcador de respuesta óptima al tratamiento con LZT, por lo 
que puede ser utilizado por el clínico para predecir si los pacientes obtendrán una respuesta 
adecuada a la intervención con LZT antes de iniciarla, ofreciendo, de este modo, la posibili-
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